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RESUME 
 
Le débit maximal d’oxygène (V O2max), aussi appelé consommation maximale 
d’oxygène, est actuellement l’un des paramètres central pour la compréhension de la 
physiologie humaine lors d’un effort physique. Plus ce débit est important et plus le sujet, 
sportif ou non, est capable de fournir une grande quantité d’énergie pour courir, sauter, voir 
courir plus vite, sauter plus haut… Ainsi, le temps pendant lequel l’homme est capable de 
soutenir cette valeur de débit maximal (endurance au V O2max) est l’un des facteurs déterminant 
de la performance. Plus ce temps est long et plus le sujet maintient une haute vitesse de 
course. C’est pourquoi, de nombreuses études dans le domaine de la physiologie humaine et 
sportive se sont attachées à analyser les facteurs limitants le V O2max et l’endurance au V O2max. 
Néanmoins, si les facteurs limitants du V O2max sont aujourd’hui largement acceptés, les 
facteurs limitant l’endurance au V O2max restent encore à déterminer. 
 La mise en place d’un modèle expérimental innovant utilisant comme variable 
indépendante la V O2max et non la puissance, comme cela était fait habituellement, a permis de 
mettre en évidence les facteurs limitant l’endurance au V O2max.  
Grâce à ce modèle, nous avons démontré que l’endurance au V O2max dépend de 
variations de puissance (ou de vitesse) durant cet effort au V O2max. Cette variation de 
puissance permet d’épargner les réserves du métabolisme anaérobie. Ainsi, nous avons 
montré que ces réserves anaérobies sont également un facteur limitant de l’endurance au 
V O2max. De plus, l’endurance au V O2max n’est pas corrélée au V O2max des sujets. Autrement dit, 
un sujet, avec un V O2max bas sera capable de soutenir longtemps son V O2max, s’il a en contre 
partie une grande capacité anaérobie et s’il est capable d’adapter sa vitesse de façon adéquate 
lors de sa course. L’endurance au V O2max sera identique au niveau de la mer ou en altitude 
(3000m) et ne dépendra pas des facteurs cardiovasculaires intervenant dans l’équation de 
Fick,  principaux facteurs limitants de l’amplitude du V O2max. 
L’ensemble de ses résultats a donc permis, pour la première fois, de déterminer des 
facteurs limitant l’endurance au V O2max qui sont différents des facteurs limitant l’amplitude du 
V O2max. Ces nouvelles connaissances sur l’endurance trouveront des applications dans la 
planification des entraînements sportifs afin d’améliorer la qualité des entraînements et en 
épargnant le surentraînement aux sportifs. De plus, ces données pourraient être également 
mise en œuvre chez les sujets dont les capacités physiques ont été endommagées par des 
pathologies (cardiaques, respiratoires par exemple). 
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Depuis les 50 dernières années, la place du sport dans notre société a largement 
augmenté. La quête de l’exploit sportif, le besoin de défi personnel, le désir de 
reconnaissance, la recherche de héros ou de modèles, ajoutés aujourd’hui aux aspects 
économiques, financiers, politiques et culturels non négligeable pour les nations et les 
sportifs, repoussent de jour en jour les performances humaines. Prenons pour exemple 
l’épreuve de marathon, aujourd’hui courue par plus de 40 000 personnes à Paris et New York 
en 2011, a vu son record diminué de près de 55 minutes entre Spyridon Louis, athlète grec qui 
couru les 42 kilomètres 195 en 2 h 58 min 50 s en Avril 1896 et Patrick Makau, athlète 
Kenyan qui détient le meilleur temps mondial actuel de l’épreuve en 2 h 03 min 38 s en 
septembre 2011. Il en va de même chez les femmes, où le temps de la course est passé de 3h 
27 min 45 s détenu par Dale Greig en 1964 à 2 h 15 min 25 s aujourd’hui couru par Paula 
Radcliffe en Angleterre en 2003. Ce graal de l’exploit sportif va inévitablement poser la 
question de l’entraînement de ces athlètes et donc insister sur la mise en place de rythme 
d’entraînement le plus performant possible au détriment, le plus souvent, de leur santé. La 
planification de l’entraînement en fonction de la quantité et du volume de travail, rarement en 
fonction de la qualité, va non seulement augmenter le temps d’entraînement mais provoquer 
un surentraînement, des blessures et autres soucis de santé.  
Cette recherche d’optimisation de l’entraînement va aboutir à l’étude de paramètres 
standards physiologiques permettant de mesurer, d’évaluer et donc de planifier les séances de 
travail. Pour cela, l’un des paramètres, parmi les plus utilisés aujourd’hui, est la notion de 
consommation maximale d’oxygène (VO2max) représentant la quantité d’oxygène maximale 
qu’un sujet est capable d’utiliser pour fournir de l’énergie lors d’un effort. Rapportée à une 
unité de temps, elle devient un débit et sera exprimée mL.min-1 (V O2max). Plus ce V O2max sera 
élevé et plus les capacités physiques de l’athlète seront importantes. Ce V O2max, estimé lors de 
test sur le terrain ou mesuré lors de test en laboratoire, associé à la capacité que le sportif a de 
le soutenir longtemps (endurance au V O2max), sont les références de base qui permettent 
aujourd’hui de planifier les entraînements.   
Actuellement, le lien qui existe entre ces deux paramètres physiologiques et la 
performance sportive est validé. Néanmoins, malgré de nombreuses études sur ces paramètres 
de V O2max et d’endurance au V O2max, beaucoup de questions restent encore sans réponse et 
sont pourtant essentielles pour la compréhension de ces facteurs dans le métabolisme humain 
lors d’un effort physique. En particulier, si les facteurs limitants du V O2max sont aujourd’hui 
bien connus, les facteurs limitant l’endurance au V O2max restent encore à déterminer. La 
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qualité et l’optimisation des entraînements en ressort amoindries. La santé des athlètes, les 
différentes morts subites qu’il y a chaque année sur des épreuves de marathon ou autres 
épreuves d’endurance en sont la preuve. 
D’autres parts, depuis quelques années maintenant et les différentes études faites sur 
l’optimisation de l’entraînement, nombreuses sont celles qui commencent à démontrer 
l’intérêt que peut avoir un entraînement spécifique et ultra personnalisé pour la lutte contre 
certaines maladies génétiques ou acquises. L’activité physique, bien dosée, permettrait de 
prévenir l’apparition de certaines maladies actuelles (cancers, infarctus…) mais également 
d’améliorer la rééducation après le soin. Dans ce cas, une connaissance fine des mécanismes 
entrant en jeu dans l’entraînement et la planification devient primordiale pour mettre en place 
des phases d’activités physiques efficaces et appropriées. 
 
C’est pour toutes ses raisons qu’il nous a semblé aujourd’hui important de tenter de 
différencier et d’expliquer les mécanismes limitant le V O2max et l’endurance au V O2max. La 
compréhension de ces facteurs limitants permettrait ainsi d’optimiser un entraînement pour un 
sportif en préférant la qualité à la quantité, ou permettre de mieux planifier un entraînement 
pour des malades et ainsi un jour pourquoi pas prévenir les maladies avec l’activité physique. 
 
Pour étudier les questions qui restent encore en suspens aujourd’hui dans la littérature 
sur la différence entre les facteurs limitant l’amplitude du V O2max et les facteurs limitant 
l’endurance au V O2max, nous verrons en premier lieu comment le V O2max a été découvert et 
mesuré, quels sont les critères aujourd’hui validés pour attester de l’atteinte de V O2max et nous 
décrirons par la suite quels sont les facteurs limitant principaux reconnus par la littérature. 
Dans un deuxième temps, nous définirons l’endurance au V O2max et expliquerons les 
faiblesses des méthodes de mesures utilisées aujourd’hui pour l’évaluer. Enfin, nous ferons un 
bilan des quelques facteurs limitant évoqués par la littérature limitant cette endurance au 
V O2max. L’influence effective de ces quelques facteurs sur l’endurance au V O2max reste encore 
aujourd’hui à préciser et démontrer. 
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ETAT ACTUEL DES CONNAISSANCES 
 
1. Le débit maximal d’oxygène  
 
1.1. Définition et rappel historique 
 
Hill et Lutpon en 1923 analysent la consommation d’oxygène (VO2) en fonction de 
l’augmentation de la vitesse de course (Figure 1). Ils constatent que non seulement cette VO2 
augmente avec l’intensité de l’exercice mais qu’il existe une limite haute de VO2 « the rate of 
oxygen intake due to exercise increases as speed increases, reaching a maximium for the 
speeds beyond about 256 m/min. At this particular speed, for which no further increases in 
O2 intakes can occur, the heart, lungs, circulation, and the diffusion of oxygen to active 
muscles-fibres have attained their maximum activity ». Ainsi, ils sont les premiers à mettre en 
évidence et utiliser le terme de « consommation maximale d’oxygène » ou VO2max. Ils la 
définissent comme la quantité maximale d’oxygène par unité de temps que l’organisme utilise 
pour fournir de l’énergie lors d’un exercice intense. Rapportée à une unité de temps, elle 
devient un débit et sera exprimée mL.min-1 (V O2max). 
 
 
Figure 1: Atteinte d’un état stable de consommation d’oxygène à différentes vitesses de course (10,86 ; 
12,18 ; 12,18 et 16,02 km.h-1) (Hill et Lupton, 1923) 
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Ce concept de V O2max leur permet de mettre en évidence 4 postulats essentiels pour la 
suite de la recherche sur les capacités humaine : 
- il existe une limite haute de débit d’oxygène ou V O2max 
- il existe une différence interindividuelle de V O2max 
- une haute valeur de V O2max est un pré requis pour des moyennes et longues 
distances de courses 
- le V O2max est limité par la capacité du système cardiorespiratoire à transporter 
l’oxygène jusqu’aux muscles.  
 
Par la suite, l’équipe de Mitchell et coll. en 1958, est l’une des premières équipes à 
utiliser des tests sur tapis progressivement augmenté, déjà validés par Taylor et coll. 1955 
pour comprendre les mécanismes impliqués du V O2max. L’étude de l’évolution du V O2 de 65 
hommes durant un test d’augmentation de vitesse sur tapis lui permet de conclure que le 
V O2max dépend du débit cardiaque ( C) et de la différence artério-veineuse (DavO2). Ils 
écrivent alors que l’augmentation du V O2max représente 9.5 fois celle au repos, et correspond à 
une augmentation de 4.3 fois pour le  C et de 2.2 fois pour la DavO2. Ils précisent également 
que selon eux, il est probable que la capacité à augmenter son débit cardiaque est le plus 
important des deux facteurs dans la compréhension du V O2max. 
C’est principalement grâce à ses trois grandes équipes de chercheurs (Hill et Lupton, 
1923, Taylor et coll., 1955, Mitchell et coll. 1958) que l’on sait aujourd’hui que le V O2 (mL 
O2.min-1) est paramétré par les facteurs cardiovasculaires et métaboliques mise en évidence 
grâce à une équation appelée « équation de Fick » (du nom du physiologiste allemand Adophl 
Fick qui propose des lois phénoménologiques, empiriques de diffusion de matière, 1855): 
 
V O2=  C × (DavO2) 
V O2 = FC × VES × (CaO2- CvO2)    (Éq.1) 
Unités: 
V O2: mLO2.min-1  C: mL sang/min  CaO2: mLO2 /L  CvO2: mLO2 /L 
FC: Bpm  VES: mL sang 
 
Cette équation  nous indique que le V O2 est égal au produit du débit cardiaque ( C) 
par la différence artério-veineuse (DavO2). La DavO2 étant la différence de contenu en 
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oxygène entre le sang artériel (CaO2) et le sang veineux (CvO2). Le débit cardiaque étant lui-
même le produit du volume d’éjection systolique (VES) par la fréquence cardiaque (FC). Hill 
et Lupton en 1923, dans l’un de ses postulats et Mitchell et coll. en 1958, arrivaient à la même 
conclusion de la dépendance du V O2max à des facteurs cardiovasculaires et métaboliques 
intervenant dans ses limites et sa valeur maximale. 
 
 
1.2. Mesure du débit maximal d’oxygène 
 
1.2.1. Mise en place de test incrémenté 
 
La découverte d’une limite haute du V O2 amène les équipes de chercheurs à travailler 
sur les protocoles adéquats pour mesurer de façon certaine ce V O2max.  Alors que Hill et 
Lupton en 1923, dans leur étude, ont demandé aux sujets de venir plusieurs fois courir à des 
vitesses constantes durant les différents protocoles pour connaître le V O2, d’autres équipes ont 
cherché à mettre en place un protocole unique permettant de mesurer le V O2max.    
C’est dans ce but que l’équipe de Taylor et al en 1955 définissent et attestent la 
validité d’un unique protocole à charge de travail  progressivement augmentée (que soit la 
vitesse ou la pente du tapis) durant lequel le V O2, la fréquence cardiaque, la ventilation et la 
cinétique lactique seront mesurés. Ils concluent, au vue de leurs résultats, que ces tests sont 
les mieux adaptés pour mesurer le V O2max et tous les autres paramètres physiologiques 
impliqués. Ils ajoutent dans leurs conclusions que le V O2max n’est valable qu’en considérant la 
quantité de masse musculaire sollicitée durant l’exercice et que l’échauffement joue un rôle 
dans la cinétique de V O2. C’est pourquoi, par la suite, le V O2 pourra être également exprimé 
en mL.kg-1.min-1 rapportant ainsi le V O2 à la masse du sujet. 
 
En 1964, Rowell et coll. testent la prédiction du V O2max avec l’extrapolation de la 
pente de la FC. Cette équation sous-estime le V O2max de 700-800 mLO2.min-1. L’idée de 
vouloir prédire le V O2max à partir d’autres paramètres physiologiques plus facilement 
mesurable semble valable. Néanmoins, on remarque que cette prédiction, due à cette sous-
estimation, n’est pas correcte. Dans ce cas, nous comprenons donc l’importance de mettre en 
place des protocoles d’exercices afin de mesurer de façon fiable et reproductible le V O2max et 
les capacités cardiovasculaires. 
 22
 
Actuellement, les protocoles, dit incrémentés ou plus vulgairement triangulaires, 
durant lesquels la charge de travail est progressivement augmentée sont la référence pour 
mesurer et atteindre le V O2max et les valeurs physiologiques associées. Ces tests se déroulent la 
plupart du temps sur tapis ou sur ergocycle. La puissance étant augmentée sur ergocycle alors 
que sur tapis, le choix de l’augmentation de la pente ou de la vitesse est possible. De plus, 
deux grandes catégories d’augmentation de charges de travail, dont les qualités et défauts sont 
encore discutées, sont utilisées aujourd’hui. La première catégorie, la plus ancienne mise en 
place, correspond à une augmentation de la charge par palier, par exemple 25 W toutes les 3 
min sur ergocycle ou 1 km.h-1 toutes les 3 min sur tapis. La seconde, plus récente, consiste à 
une augmentation de la charge de travail en continue amenant plus une augmentation dit en 
« rampe » (par exemple, 1W/ 3 s soit 20W/min, Poole et coll. 2008a).  
 
1.2.2. Test incrémenté par paliers 
 
Les tests incrémentés par paliers, sont définis par des augmentations de charge de 
travail identiques entre chaque palier. La durée du palier et l’incrément de la charge sont donc 
au choix de l’expérimentateur. Leurs principaux atouts sont l’ajustement de l’incrément de la 
charge en fonction du sujet, le choix de la charge de départ, la possibilité de phase de repos 
entre chaque palier, la présence de palier plus ou moins long permettant de définir des états 
stables des paramètres physiologiques à la fin de chaque palier et la possibilité de modifier la 
durée du test en modifiant la durée des paliers. 
Dès les années 1960, différents protocoles par paliers incrémentés (augmentation de la 
vitesse, de la pente ou les deux) vont être testés afin de déterminer les plus fiables pour 
évaluer le V O2max. En 1955, Taylor et coll. mettent en place un protocole sur tapis ayant des 
paliers de 3 min à 7 mph, (soit 11, 3 km.h-1) ou l’incrément est de 2, 5 % de pente. Entre 
chaque palier, ils imposent au sujet une période de 5 min de repos. En 1959, Balke et Ware 
testent un protocole à vitesse constante (5,4 km.h-1) sur tapis sans phase de repos avec 
incrément de 1 % toutes les minutes. En 1963, Bruce et coll. mettent en place un protocole 
sans phase de repos où la pente et la vitesse sont augmentées simultanément toutes les trois 
minutes (+ 1 km.h-1, + 2 % pente). Par la suite, dès les années 1970, des études de 
comparaison de protocoles vont être mises en place afin de déterminer les meilleurs 
protocoles possibles (Froelicher et coll. 1974) (Figure 2). Leurs résultats indiquent que la 
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reproductibilité de ces tests est excellente mais que le V O2max est protocole dépendant. 
Actuellement, l’influence du protocole sur la valeur de V O2max est prise en compte (Gibson et 
coll. 1999) et les protocoles par paliers sont largement usités car la détermination d’autres 
valeurs physiologiques (vitesse au seuil lactique, seuil ventilatoire…) est utile pour la 
détermination des capacités physiques.  
 
 
Figure 2 : Modèles de trois protocoles différents de mesure de 
 2max (Froelicher et coll. 1974) 
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1.2.3. Test incrémenté en rampe 
 
Les tests incrémentés en « rampe » sont définis par une augmentation progressive et 
continue de la charge de travail (puissance, vitesse ou pente) jusqu’à des valeurs maximales. 
Dès les années 1980, Whipp et coll. est l’une des premières équipes à développer les tests en 
rampe continue ascendante d’une durée prévue entre 4 et 10 minutes avec une pente de 
50W/min. Ils concluent que ce type de protocole est parfaitement adapté au métabolisme 
aérobie humain et qu’il permet de connaître au mieux la consommation maximale d’oxygène, 
le seuil anaérobie et l’efficience de travail (Whipp et coll. 1981).  
Par la suite, de nombreuses études vont utiliser ces protocoles, les comparer entre eux 
(différentes augmentations de vitesse, de pente) afin de déterminer, pour la majorité d’entre 
eux, la durée de protocoles (8, 10, 12, 14, 20 minutes) la plus efficiente pour déterminer le 
V O2max. Entre autre, Gibson et coll. en 1999 concluent qu’une augmentation de la pente ou de 
la vitesse n’influence pas le V O2 pic atteint (correspondant à la plus haute valeur de V O2 
mesurée en fin de test) mais peu influencer les critères d’atteintes de V O2max. En 2004, 
Astorino et coll. ont conclu que pour des protocoles en rampe, le temps optimal permettant 
d’obtenir le V O2max le plus élevé est compris entre 7 et 10 min et ceux chez des hommes, des 
femmes, des jeunes, entraînés ou sédentaires. Des protocoles > 13 min ont une influence 
négative sur le V O2max, le V CO2max et sur la fréquence cardiaque maximale (FCmax). En 2007, 
Yoon et coll. comparent également le V O2max atteint en fonction de la durée du test en 
modifiant la vitesse de la rampe. Ils concluent également que le temps optimal du test doit 
être compris entre 8 et 10 minutes quelque soit le niveau d’entrainement des sujets.  
A l’inverse, En 2008, Midgley et coll. remettent en cause, dans leurs travaux, 
l’importance du temps de l’exercice pour l’atteinte du V O2max durant un test triangulaire. Ils 
concluent qu’il existe une différence entre un test sur tapis et sur ergocycle. La vitesse du 
tapis et la difficulté de soutenir des vitesses, des pentes et des paliers sur tapis, qui augmentent 
donc le temps passer sur le tapis semblent limiter la capacité à atteindre le vrai V O2max durant 
un test sur tapis. Une pente trop importante devient insoutenable et donc ne permet pas de 
solliciter V O2max sur tapis. Dans ce cas, la nécessité d’avoir un test compris entre 8 et 12 
minutes ne semble pas être obligatoire pour valider un test. Sur ergocycle, un test compris 
entre 7 et 26 minutes permet de solliciter le V O2max de façon valide alors que sur tapis, le test 
peut être compris entre 5 et 26 minutes avec un pourcentage de pente maximal de 15%. Ils 
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précisent que le temps d’échauffement est bien sur à prendre en compte (Midgley et coll. 
2008). 
 
1.3. Critères d’atteinte du débit maximal d’oxygène 
 
1.3.1. Plateau de débit maximal d’oxygène 
1.3.1.1. Définition 
 
Dès 1923, Hill et Lupton précisent pour la première fois la notion de plateau de 
V O2 « … however much the speed (or work rate) be increased beyond that limit, no further 
increase in oxygen intake can occur ». En 1952, Astrand travaillant sur la consommation en 
O2, observe aucun changement ou baisse de V O2 en réponse à une augmentation de l’intensité 
de l’exercice lors de tests incrémentés sur tapis, répartis sur plusieurs jours, ayant des 
incréments de 1 à 2 km/h-1 jusqu’à une intensité amenant à l’épuisement en 4 à 6 min. En 
1955, Taylor et coll., lors de leurs travaux sur la validité d’un protocole incrémenté pour la 
mesure de V O2max, constatent qu’à des charges de travail importantes, malgré l’augmentation 
de l’intensité de l’exercice, le V O2 n’augmente plus. Ils admettent pour la première fois la 
présence d’un plateau de V O2max si le V O2 n’augmente pas de 2.1 mL.kg-1.min-1, malgré 
l’augmentation de la charge de travail. Dans ce cas, ils concluent que la stabilité de V O2 
atteste de l’atteinte de V O2max. Mitchell et coll. en 1958 confirment la présence de plateau de 
V O2max à la fin de test incrémenté où ils constatent que le plateau de V O2max coïncide avec une 
différence de cinétique entre  C et DavO2, paramètres entrant dans l’équation de Fick et donc 
important pour comprendre le V O2max. 
La mise en évidence par ces différentes équipes de la présence d’un plateau de V O2max 
possible vient poser une autre question cruciale dans la définition même du plateau de 
V O2max : quelles variations de V O2 sont acceptables pour considérer la présence d’un plateau 
de V O2max. 
C’est en 1955 que Taylor et coll. estiment pour la première fois le delta de variation 
acceptable de V O2 (∆V O2)  afin de considérer la présence d’un plateau de V O2max : le ∆V O2 
doit être inférieur à 2.1 mL.kg-1.min-1ou 150 mL.min-1 durant un temps supérieur à 30 
secondes (Figure 3). Puis Mitchell en 1958 définiront la notion de plateau avec ∆V O2 inférieur 
à < 54 mL.min-1, Astrand en 1960 définit un plateau avec un ∆V O2 égale à 80 mL.min-1, 
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Issekutz et coll. en 1962 considèrent un plateau de V O2max que si le ∆V O2 est inférieur à 100 
mL.min-1, ou Cumming et Friesen en 1967 attestent de la présence d’un plateau avec un ∆V O2 
inférieur à 50 mL.min-1. 
 
Figure 3: Cinétique de 
 2 durant un test incrémenté de deux sujets représentatifs ayant tous les deux 
validés des critères secondaires d’atteintes de 
 2max. L’un deux (carré blanc) démontre un plateau de 

 2max. A l’inverse, le second (carré noir) ne démontre pas de plateau de 
 2max  (Howley et coll. 1995) 
 
1.3.1.2. Incidence du plateau du débit maximal d’oxygène lors de test 
incrémenté 
 
Si effectivement la présence du plateau de V O2 au maximum permet d’attester de 
l’atteinte du « vrai V O2max », des nombreuses études récentes indiquent que la présence de 
plateau de V O2max n’est pas constante et visible chez tous les sujets. En 2003, Day et coll., lors 
d’une étude sur la cinétique d’O2 en fin de test incrémenté en rampe, constatent que seul 12 
des 71 sujets (17%) ont un plateau de V O2max, 40 (56%) ont une cinétique de V O2 linéaire à 
celle de la puissance et 19 (27%) ont une accélération de la cinétique de V O2 en fin de test 
(Figure 4). Ils concluent que la présence d’un plateau de V O2max n’est pas la conséquence 
obligatoire d’un test incrémenté en rampe mais que le V O2 atteint en fin de test (V O2 pic) est 
un bon reflet du V O2max.  
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Figure 4: Cinétique de 
 2 lors de test incrémenté. Sur les 71 sujets de cette étude, 19 (27 %) présente une 
accélération de cinétique de 
 2max (graphique du haut), 40 (56) présente une cinétique de 
 2 constante 
en fin de test  (graphique médian) et 12 (17%) présente une décélération de cinétique de 
 2 en fin de test 
(graphique bas) (Day et coll. 2003) 
 
 
Ce résultat est confirmé en 2006 dans une étude de Lucia et coll. qui, lors d’une étude 
chez des cyclistes élites, ne retrouvent des plateaux de V O2max que chez  47 % des cyclistes et 
24 % des sédentaires (Figure 5, Figure 6), ou encore lors d’un étude faite en 2007 par  
Lacours et coll. qui en étudiant la présence de plateau de V O2max et le lien avec la lactatémie, 
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ne retrouvent un plateau de V O2max que chez 38 des 94 rameurs, soit 40 % des sujets, ayant 
des V O2max équivalents. 
 
Figure 5: Cinétique de 
 2 de 2 sujets (A et B) lors de test incrémenté ayant ou pas un plateau de 
 2max 
en fin de test (Lucia et coll. 2006) 
 
 
Figure 6: Agrandissement des dernières valeurs  de 
 2 des deux sujets lors d’un test incrémenté (Figure 
5). Le sujet ayant la plus faible 
 2 présente un plateau de 
 2, alors que le sujet ayant la plus haute 
valeur de 
 2max ne présente pas un plateau de 
 2max (Lucia et coll. 2006) 
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L’incidence du plateau de V O2 à la fin d’un test vient poser la question de l’atteinte de 
V O2max. A-t-on ou non atteint le vrai V O2max du sujet sans présence de plateau de V O2max  à la 
fin d’un test incrémenté ? La réponse à cette question devient essentielle pour évaluer 
correctement le V O2max des sujets et ainsi paramétrer les protocoles et autres entraînements.  
 
1.3.1.3. Effet de l’échantillonnage des données 
 
Dès les années 1990, Myers et coll. mettent l’accent sur l’importance de 
l’échantillonnage dans la collecte des données. En évaluant l’effet de 10 méthodes 
d’échantillonnage, allant du « cycle à cycle » à une moyenne sur 60 secondes, sur la 
consommation d’oxygène lors d’un exercice stable, ils concluent que plus l’intervalle 
d’échantillonnage est court et plus la variabilité du V O2 est acceptable (Figure 7). Ils 
démontrent donc pour la première fois l’importance de moyenner sur des petits intervalles 
afin de ne pas écraser les données brutes et de ne pas faire apparaître des plateaux de V O2max 
causés par un mauvais échantillonnage et non par la capacité du sujet lui-même. 
 
Figure 7: Variabilité de la consommation d’O2 exprimée en fonction de l’écart type de la consommation 
d’O2 pour chaque intervalle d’échantillonnage (60 s à cycle à cycle) lors d’un test à charge constante de 5 
min (Myers J et coll. 1990) 
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Depuis, durant les dix dernières années, de nombreuses études d’Astorino et coll. en 
2000, 2005 et 2009, ou de Midgley et coll. en 2006a et 2007 ont évalué l’influence de 
l’échantillonnage sur la cinétique du V O2max. Toutes indiquent qu’un échantillonnage plus 
fréquent (cycle à cycle et jusqu'à 15 s) permet d’obtenir une meilleure mesure du V O2max et 
d’augmenter la présence de plateau du V O2max en diminuant les erreurs possibles (Figure 8). 
Ces différentes études mettent en avant l’importance du choix de l’échantillonnage par les 
expérimentateurs afin d’assurer la fiabilité et la véracité des données. 
 
Figure 8: Effet de l'échantillonnage sur la cinétique de 
 2 d’un sujet représentatif. a) moyenné sur 11 
respirations b) moyenné sur 15 s c) moyenné sur 30 s d) moyenné sur 60 s. Plus le 
 2 est moyenné sur un 
écart long et moins le plateau de 
 2 est visible en fin de test  (Astorino et coll. 2000) 
 
1.3.1.4. Facteurs limitant la présence du plateau de débit maximal d’oxygène 
 
La majorité des études s’accordent donc pour dire que la présence de plateau de 
V O2max à la fin d’un test incrémenté n’est visible que chez 50% des sujets en moyenne, et que 
la qualité des données et le mode d’échantillonnage sont des points importants à maîtriser. 
Malgré tout, l’absence de plateau chez la moitié des sujets d’une même étude, avec le même 
mode d’échantillonnage, vient poser la question des facteurs limitant la présence du plateau 
du V O2max. 
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- La motivation des sujets 
 
L’une des premières explications données à l’absence de plateau du V O2max chez les 
sujets a été donnée par Wagner en 2000. Il affirme que l’existence d’un plateau de V O2max ne 
peut être visible qu’à des puissances très élevées chez l’homme et correspond à de haut seuil 
de tolérance de douleur et de fatigue. Il insiste en soutenant que ce phénomène de plateau 
« peut potentiellement exister », mais en aucun cas chez des personnes ayant une faible 
tolérance à la fatigue et à la douleur. Ainsi, il remet en cause la motivation des sujets à 
maintenir un effort de très haute intensité et ainsi faire apparaître en fin de test un plateau de 
V O2max. A l’inverse, Doherty et coll. en 2003 s’opposent fermement à cette cause de manque 
de motivation comme explication d’absence de plateau du V O2max. 
- Les capacités physiques 
  
Wagner dans ce même article datant de 2000 poursuit sa démonstration en expliquant 
que non seulement la présence de plateau est dépendante de la motivation du sujet, mais que 
ce manque de motivation est lié à la capacité physique du sujet. Plus leur niveau de 
performance est élevé et plus les chances de voir un plateau de V O2max à la fin d’un test 
incrémenté sont élevées. En contre partie, de nombreuses études, plus récentes, tendent à 
démontrer le contraire. Doherty et coll. en 2003 affirment non seulement que le manque de 
motivation ou le faible niveau d’entraînement des sujets ne sont pas les causes de l’absence de 
plateau du V O2max, mais que la présence du plateau est la conséquence d’un haut métabolisme 
anaérobie du muscle squelettique qui n’est pas exclusivement visible chez des athlètes ayant 
une haute valeur de V O2max (Gordon et coll. 2011). Astorino et coll. en 2005 et 2009 concluent 
également, lors d’études sur la présence de plateau de V O2max chez trois groupes de sujets 
distincts (entraînés en endurance, entraînés en force et sédentaires) que ni la prévalence de 
plateau de V O2max et ni les variations de V O2 à V O2max ne sont significativement différentes 
entre les groupes.  
 
On comprend donc que l’explication de la prévalence du plateau de V O2max à la fin 
d’un test incrémenté reste encore en débat. Néanmoins, il devient nécessaire de trouver un 
moyen d’attester de la véracité du V O2max atteint à la fin d’un test sans plateau de V O2max. Pour 
cela, de nombreuses équipes de chercheurs ont testé la mise en place de critères secondaires, 
facilement mesurables, qui attesteraient de l’atteinte de V O2max. 
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1.3.2. Critères secondaires d’atteinte du débit maximal d’oxygène 
1.3.2.1. Définition des critères secondaires 
 
Comme décrit dans l’article de Cumming et Borysyk en 1972, en l’absence de plateau 
de V O2max, d’autres critères doivent être mis en place pour indiquer que le V O2 atteint à la fin 
du test correspond bien au V O2max du sujet. Trois critères secondaires ont donc été 
principalement étudiés pour leur facilité de mesure. Le premier est basé sur la FCmax atteinte 
en fin de test. Elle doit correspondre à une FCmax théorique estimée en fonction de 
l’âge donnée par l’équation suivante : FCmax = 220-âge ± 1 SD (Maritz et coll. 1961, Astrand 
1960, Astrand 1952). Le second critère utilisé correspond à la valeur du quotient respiratoire 
(Qr) en fin de test qui doit être supérieur ou égal à 1.15 (Issekutz et coll. 1962). Enfin le 
troisième critère utilisé correspond à une lactatémie en fin de test supérieure à 8 mmol.L-1 
(Astrand 1952). Malgré ces différentes études, la validité des critères secondaires reste 
aujourd’hui controversée par de nombreux travaux ultérieurs. 
1.3.2.2. Validité des critères secondaires 
 
En 1992, Stanchenfeld et coll. étudient la fréquence d’apparition des critères 
secondaires pour désigner qu’un test est maximal chez 33 hommes et 18 femmes lors de tests 
triangulaires suivis de test à charge de travail constante, effectués le jour suivant, à 115 % de 
la puissance maximale atteinte lord du test maximal (Ppic). Ils concluent que, en l’absence 
d’un plateau de V O2max, le FC prédite en fonction de l’âge et de la lactatémie peut être 
utilisées comme indicateur de tests maximaux avec un haut degré de confiance. Propos 
confirmés par une étude de Duncan et coll. en 1997  qui en comparant le V O2max atteint durant 
des tests triangulaires ou à charge constante avec comme critères, la présence d’un plateau de 
V O2 ou les trois autres critères secondaires (cf. ci-dessus) concluent que la présence d’un 
plateau de V O2 n’est pas un pré requis pour attester de l’atteinte de V O2max et devient limité si 
il est utilisé comme premier critère pour valider la qualité d’un test incrémenté. C’est 
pourquoi l’atteinte de critères secondaires objectifs, particulièrement le Qr et la lactatémie 
combinés, augmentent la probabilité que la plus haute valeur de V O2 atteinte correspond au 
V O2max.  
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En revanche, Dès 1980, l’étude de Niemela et coll. remet en cause la validité des 
critères secondaires. Ils comparent le V O2max atteint durant un test incrémenté en utilisant 
comme critère, soit la présence d’un plateau (Taylor et coll. 1955), soit la présence des trois 
critères secondaires vus précédemment. Leurs résultats démontrent que les critères 
secondaires sous estiment le V O2max ou d’en d’autres cas ne sont jamais atteints. Ils concluent 
que la présence d’un plateau de V O2 à la fin du test est le seul critère fiable d’atteinte de 
V O2max.  Les valeurs des autres critères sont inacceptables. Durant la dernière décennie, Lucia 
et coll. en 2006 ont comparé la présence d’un plateau de V O2max et des critères secondaires 
d’atteinte de V O2max de sujets appartenant à deux populations (cyclistes entrainés vs. sujets 
sédentaires). Chez les cyclistes, 100 % ont atteint le Qr, 95 % ont eu la FCmax et 84 % pour la 
lactatémie. Chez les sédentaires, 100 % ont eu le Qr, 68 % ont atteint la FCmax prédite et 73 % 
la lactatémie. Ils concluent donc que l’atteinte des critères secondaires n’est pas toujours en 
accord avec l’atteinte de V O2max. En 2008,  Poole et coll. (2008a) ont testé la validité des 
critères secondaires pour établir l’atteinte de V O2max durant un test en rampe. Sur les 8 sujets 
testés, 5 ont eu un plateau de V O2max, alors que seulement 5 sur 8 ont vérifié le critère 
secondaire de FCmax et 2/8 de lactatémie. De plus, le critère Qr sous-estime selon eux le 
V O2max de 27%. Ils concluent dans ce cas que les critères secondaires à eux seuls ne peuvent 
pas démontrer l’atteinte de V O2max. Enfin, en 2009, Astorino et Midgley et coll. (2009b) 
concluent également que les critères secondaires classiques ne sont pas valides pour attester 
de l’atteinte de V O2max d’autant plus qu’ils sont très souvent présents bien avant l’atteinte de 
V O2max, soit à une intensité représentant 61 % de V O2max.  
 
Dans ce cas, la validité des critères secondaires est encore aujourd’hui remise en 
question. C’est pourquoi une méthode de validation d’atteinte de V O2max en fin de test 
commence à être expérimentée. Elle consiste à mettre en place après le test incrémenté, un 
autre test dit de «vérification post exercice». Ce test peut avoir lieu soit tout de suite après 
l’arrêt du test triangulaire avec quelques minutes de récupération (active ou passive) soit le 
jour suivant. 
 
1.3.3. Vérification post exercice 
 
Afin de vérifier l’atteinte de V O2max sans la présence de plateau à la fin de test 
incrémenté en rampe, Rossiter et coll. en 2006 ont demandé à leurs sujets de faire un test 
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triangulaire incrémenté en rampe sur ergocycle, puis après 5 min de récupération, un test all-
out à 105 % ou à 95% de Ppic atteinte lors du test incrémenté précédent. Le V O2max atteint lors 
du test à 105 et 95 % est le même que lors du test incrémenté (Figure 9). Ils concluent qu’un 
test de vérification post exercice permet de valider le V O2max avec une seule session d’exercice 
sans présence de plateau de V O2max. 
 
Figure 9: Cinétique de 
 2 lors de test triangulaire en rampe suivit de 5 min de récupération et d’un test 
de vérification  à A) 105 % Ppic et à B) 95 % Ppic. Le 
 2 atteint lors des tests de vérification est la même 
que durant le test incrémenté (Rossiter et coll. 2006) 
 
Hawkins et coll. (2007) vérifient également l’atteinte de V O2max après un test 
incrémenté avec un test de vérification mais, cette fois-ci, celui-ci a lieu le jour suivant le 
premier test. Ce test de vérification consiste à un test à charge constante pour épuiser le sujet 
en 2 et 4 min. Leurs résultats indiquent que les V O2max atteints sont les même lors du test 
incrémenté et lors du test de vérification. Ils concluent que les tests de vérification post 
exercice sont valides pour vérifier le V O2max atteint. Plus récemment, en 2009,  Astorino et 
coll. (2009b) Midgley et coll. (2009b) et en 2010 Astorino et coll. concluent également qu’il 
existe aucune différence significative de V O2max entre un test incrémenté et un test de 
vérification post exercice à des puissances supra-maximales, ayant lieu après quelques 
minutes de récupération ou le jour suivant indifféremment du niveau d’entraînement du sujet 
et du sexe. 
 Un bémol est cependant apporté par l’étude de Astorino et coll. en  2010  dans 
laquelle 23 % de sujets n’ont pas eu la validation du V O2max par les tests de vérification étant 
un test de Wingate. Ils constatent que la puissance et la moyenne de puissance durant le test 
de vérification est plus élevée que les sujets ayant eu le même V O2max entre les deux tests. De 
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plus, Midgley et coll. en 2006 (2006b) tendent à minimiser les résultats positifs des tests de 
vérification post exercice à cause de tests dont les résultats indiquent que le V O2 atteint lors de 
test post exercice est plus faible que lors des tests incrémentés. Enfin, Midgley et coll. en 
2009 (2009a) discutent dans un article de revue l’émergence et la validité des tests de 
vérification du V O2max suivant un test triangulaire. Il en ressort principalement que toutes ces 
études ont souvent eu des V O2max quasiment identiques entre le test triangulaire et le test de 
validation. Néanmoins, aucune de ces études ne s’attardent sur les sujets n’ayant pas le même 
V O2max entre les deux tests (variabilité intra-individuelle). On comprend donc que la mise en 
place de ces tests de validation et la fiabilité reste encore à déterminer. De grosses 
interrogations sur l’influence du temps de récupération ou du premier test sur le test de 
vérification restent encore sans réponse.  
 
 
L’ensemble de ces études nous permet de comprendre que depuis l’introduction de la 
notion de V O2max par Hill et Lupton en 1923, l’utilisation de tests incrémentés par palier ou en 
rampe a été validée par l’ensemble de la littérature même si le débat sur le choix du type de 
test incrémenté reste encore d’actualité (Figure 10). L’existence à la fin d’un test incrémenté 
d’un plateau de V O2max permet d’attester de l’atteinte du « vrai » V O2max des sujets. 
Néanmoins, quelque soit le type de test incrémenté choisi, ce plateau de V O2max n’est visible 
que chez 50% des sujets en moyenne. L’absence de ce plateau, expliquée par un manque de 
motivation, de capacité à supporter la douleur ou de niveau physique de sujets, est 
controversée. Pour palier à cela, l’importance du mode d’échantillonnage, la mise en place de 
critères secondaires ou de test de vérification post exercice sont étudiés mais restent 
aujourd’hui remis en question. 
 
 Dans ce cas, l’explication de l’incidence du plateau de V O2max à la fin d’un test 
incrémenté reste en suspens. Aucune des études actuelles n’est capable de mettre en place un 
protocole permettant d’obtenir un plateau de V O2max chez tous les sujets justifiant l’atteinte de 
V O2max. Une présence permanente d’un plateau de V O2max à la fin d’un test incrémenté 
permettrait de clore ainsi les débats sur les critères secondaires ou sur les tests de vérification 
post exercice et d’expliquer ainsi l’incidence du plateau de V O2max. 
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Figure 10: Partie (1/4) du diagramme récapitulant les objectifs de ce travail de thèse et leurs 
indépendances  (Figure 35) correspondant au résumé des points importants de l’amplitude à 
 2max 
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2. Facteurs limitant du débit maximal d’oxygène 
 
Après avoir mis en évidence le concept de V O2max et les problèmes posés par sa 
mesure, la compréhension des mécanismes impliqués dans la limite de ce V O2max devient 
importante pour pouvoir ensuite améliorer la performance. Dès 1923, Hill et Lupton  savaient 
qu’il y avait de grande différence interindividuelle de V O2max et qu’il n’y avait pas une limite 
haute universelle valable pour tous. L’analyse des différentes cinétiques de V O2 en fonction 
des caractéristiques du sujet, des protocoles, permet ainsi de mieux comprendre les limites 
existantes causant les différences de V O2max entre les sujets. La complexité du trajet emprunté 
par l’oxygène de l’air pour arriver jusqu’aux muscles actifs fournit de nombreux facteurs 
limitants possibles à envisager ensemble (Wagner 2011). La diffusion à travers les deux 
grandes barrières membranaires au niveau des poumons (membrane alvéolo-capillaire) et au 
niveau du muscle, la capacité du système pulmonaire à ventiler assez d’air pour renouveler la 
quantité d’oxygène, la capacité du système cardiovasculaire à transporter le plus rapidement 
possible et la plus grande quantité d’oxygène possible et enfin la capacité métabolique de la 
cellule musculaire active à utiliser l’oxygène sont les nombreux facteurs impliqués et 
limitants possibles du V O2max.  
 
2.1. Les facteurs cardiorespiratoires 
 
Le dernier postulat mis en évidence par Hill et Lupton en 1923 lors de leur 
démonstration concernant l’existence d’une limite haute de V O2 est que ce V O2max est limité 
par la capacité du système cardiorespiratoire à transporter l’oxygène jusqu’aux muscles. 
Néanmoins, la distinction est aujourd’hui faite entre le système cardiovasculaire et le système 
respiratoire.  
 
2.1.1. Les facteurs cardiaques 
2.1.1.1. Les facteurs centraux 
 
Le système cardiovasculaire, entraîné par le muscle cardiaque, a pour principal rôle de 
faire circuler le sang dans tous le corps et permet ainsi de transporter l’oxygène des poumons 
au muscle. Le cœur, en augmentant sa fréquence de contraction (FC) et le volume qu’il éjecte 
à chaque battement (volume d’éjection systolique : VES) augmente ainsi son débit cardiaque 
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( C) et accroit la quantité d’oxygène apporter aux muscles actifs en fonction du temps. Cette 
augmentation progressive de  C par l’intermédiaire de la FC et du VES, lors de 
l’augmentation de la charge de travail est aujourd’hui remis en cause et est considérée comme 
l’un des principaux facteurs limitatifs de V O2max (di Prampero 1989, di Prampero 2003) (cf. 
Éq.1). Lors de l’augmentation de l’intensité de l’exercice, la mauvaise compliance cardiaque, 
la distension péricardique et la vitesse de relaxation du cœur entre chaque battement va jouer 
sur la capacité d’augmentation du VES qui devient ainsi le facteur limitant principal chez les 
sujets entraînés et majoritairement chez les non-entraînés (Levine, 2008). En effet, une 
distinction a été faite entre la FC et le VES. Dès 1994, Gledhill et coll. distinguent les 
cinétiques de FC et VES lors d’un test incrémenté. Ils concluent que le V O2max des sujets 
entraînés est plus haut car ils possèdent un meilleur remplissage et une meilleure vidange 
ventriculaire qui leur permet d’augmenter progressivement leur VES jusqu’à la fin du test. A 
l’inverse, les sédentaires ont eux un volume d’éjection maximale (VESmax) correspondant à 
une FC de 120 battements par minute (bpm). Il en est de même pour Zhou et coll. en 2001 qui 
observent, chez des sujets non entraînés, un plateau de VES atteint dès 40 % de PV O2max lors 
d’un test incrémenté. De plus, en 2005, Leprêtre et coll. en comparant les cinétiques de FC et 
de VES lors d’effort à puissance croissante, démontrent qu’il existe un point d’inflexion de la 
courbe d’augmentation de la FC coïncidant avec le VESmax. Passée cette puissance stratégique 
associée à ce point d’inflexion, la FC continue à augmenter alors que le VES diminue 
significativement. Cette puissance stratégique égale à 78 % PV O2max, représente la puissance 
optimale de travail cardiaque à laquelle le VESmax est atteint.  
Ainsi, la majorité des études affirment que le transport d’O2 par le système 
cardiovasculaire est le facteur limitant principal du V O2max chez des sujets entraînés (Wagner 
2000) et non entraînés (Zhou et coll. 2001, Leprêtre et coll. 2005). Dans ce cas, le V O2max 
devient un bon indice de la mesure des limites du système cardiovasculaire à transporter 
l’oxygène jusqu’au muscle (Hawkins et coll. 2007). 
 
2.1.1.2. Les facteurs périphériques 
 
Le rôle que tient le système cardiaque pour la vitesse de transport de l’oxygène ( C) 
vers le muscle actif n’est plus à démontrer. Néanmoins, certaines études affirment que la 
quantité d’oxygène transportée par le sang joue également un rôle dans la valeur de V O2max. 
Cette quantité d’oxygène peut être mesurée grâce à la différence artério-veineuse (DavO2). 
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Cette DavO2 correspond à la différence de quantité en oxygène entre le sang artériel et le sang 
veineux. Plus elle est élevée, et plus le muscle prélève d’oxygène pour le métabolisme 
oxydatif. Le contenu artériel en oxygène (CaO2) doit donc être le plus haut possible alors que, 
à l’inverse, le contenu veineux en oxygène (CvO2) doit être le plus bas possible. DavO2 peut 
être représentée par l’équation suivant : 
 
DavO2= CaO2- CvO2   Unités: mLO2/dL sang 
 
Le contenu artériel peut être représenté par l’équation suivante dans laquelle [Hb] 
représente la concentration sanguine en hémoglobine (Hb), SaO2 la saturation en O2, 1,39 le 
coefficient de fixation de l’O2 sur Hb, PaO2, la pression artérielle en O2 et 0,0031 le 
coefficient de solubilité de l’O2 dans le sang : 
 
CaO2 = ([Hb] × SaO2 × 1,39) + (PaO2 × 0,0031)          (Éq.2) 
 
Unités: 
CaO2: mLO2/dL sang  Hb: g/dL SaO2: en fraction  PaO2: mmHg 
 
On remarque que la quantité d’hémoglobine et la SaO2 constituent les facteurs majeurs 
de CaO2. En effet, [Hb] est multipliée par 1,39 selon l’équation ci-dessus, alors que la PaO2 
n’est multipliée que par 0,0031. 
   
Ainsi, malgré quelques travaux contradictoires (Knight et coll. 1993) qui affirment que 
la limite du V O2max par le système cardiovasculaire n’est pas le débit cardiaque mais le 
contenu en O2 dans le sang (CaO2), la DavO2 apparaît comme ayant un rôle minime dans le 
V O2max (Tesch 1985). De plus, des protocoles d’étude (Demarle et coll. 2001) demandant au 
sujet, dès le début de l’exercice, d’atteindre leur puissance associée à V O2max (PV O2max) et 
donc leur V O2max, provoquent une acidose rapide et immédiate favorisant « l’effet Bohr ». La 
baisse du pH sanguin diminue l’affinité de l’oxyhémoglobine et donc favorise le largage de 
l’O2 par l’hémoglobine au niveau des tissus périphériques. L’acidose, par l’effet Bohr favorise 
donc la DavO2 qui n’apparaît pas comme un facteur limitatif de V O2.  
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2.1.2. Les facteurs respiratoires 
 
Lors d’un exercice incrémenté, le système respiratoire augmente progressivement son 
débit ventilatoire (V e) par l’intermédiaire du Volume courant (Vt) et de la fréquence 
respiratoire (Fr) afin d’augmenter la quantité d’air enrichi en oxygène ventilé dans les 
poumons. Le système ventilatoire ne semble être limitatif que chez des sportifs de haut niveau 
ayant une hypoxie à l’exercice (HIE) (Dempsey et coll. 1984). Dans ce cas uniquement, le 
système  ventilatoire n’arrive à pas augmenter suffisamment le volume d’air ventilé et ainsi 
maintenir un gradient de concentration en oxygène assez élevé entre les alvéoles et les 
capillaires pulmonaires pour accélérer le passage de l’oxygène et palier à la désaturation 
sanguine (Basset et coll. 1999). Cette limitation pulmonaire chez des athlètes de très haut 
niveau peut être renversée avec de l’air enrichi en O2 (Powers et coll. 1989, Knight et coll. 
1993). Malgré des controverses encore présentes, les études s’accordent pour dire que pour 
des intensités comprises entre 90 % et 105 % de PV O2max, le système ventilatoire n’est pas 
considéré comme le facteur majoritairement limitatif du V O2max en normoxie. 
 
2.2. Les facteurs métaboliques 
 
L’oxygène, transporté par le système cardiovasculaire et ayant diffusé dans les cellules 
musculaires doit ensuite être utiliser pour l’oxydation de métabolites musculaires. C’est à ce 
niveau qu’interviennent les enzymes oxydatives de la mitochondrie afin d’utiliser l’O2 pour 
fournir de l’ATP. Les capacités oxydatives d’une cellule peuvent être mesurées par la 
quantification d’enzyme mitochondriale, mais cette technique nécessite le plus souvent une 
biopsie, douloureuse pour le sujet, et des connaissances plus accrues en biologie moléculaire. 
Néanmoins, les enzymes de la respiration mitochondriale semblent être un des facteurs 
majoritaire limitant le V O2max chez les sujets peu entraînés ayant des V O2 pic trop faibles. Cela 
s’explique par l’ajout d’O2 dans l’air ou la diminution FIO2 qui n’intervient pas dans la valeur 
V O2max (Wagner  2000). D’autre part, La baisse du pH sanguin observée lors de test à haute 
intensité a également un effet négatif sur le métabolisme de la glycolyse en l’inhibant 
(Robergs et coll. 2004). 
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2.3. Les facteurs neuromusculaires 
 
Une controverse récente remet en cause les limites cardiovasculaires de la 
consommation maximale d’oxygène en impliquant la fatigue comme facteur limitatif 
principal. La capacité du muscle à développer une force va non seulement dépendre de ses 
métabolismes de fourniture d’énergie (métabolismes aérobie et anaérobie), mais aussi de sa 
capacité à maintenir ses efforts longtemps sans subir de fatigue. La fatigue est définie comme 
l’impossibilité pour le muscle de soutenir une puissance imposée, déterminant sa diminution 
ou l’arrêt de l’exercice si cette puissance est imposée de façon stricte (Edwards 1981).  
La fatigue peut être d’ordre central ou périphérique (Bigland-Ritchie 1981). La fatigue 
d’ordre central correspond à une diminution volontaire des influx nerveux par le cortex 
moteur pour protéger le muscle en fin d’effort afin d’éviter toutes blessures (Noakes 1997, 
Levine 2008). La seconde, dite périphérique ou locale, est associée au désordre au niveau 
musculaire (accumulation d’électrolytes empêchant la liaison actine-myosine, diminution du 
relargage des ions calcium par le réticulum sarcoplasmique, mauvais fonctionnement de la 
pompe sodium potassium, micro déchirures des fibres ou des membranes cellulaires,…) 
survenant au niveau du muscle (Gandevia  2001, Enoka et coll. 2008,  Levine  2008). 
 
2.3.1. Les facteurs centraux 
 
En 1997, un chercheur sud africain, Noakes propose une autre théorie de limitation du 
V O2max durant l’exercice. Il défend l’hypothèse qu’un « gouverneur central » placé dans le 
cerveau ou le cœur  réduit et limite la contraction cardiaque pendant l’exercice intense afin de 
prévenir les dommages provoqués par une ischémie myocardiques (Noakes 2008). Il se base 
sur le fait que pour lui, Hill et Lupton en 1923 : 
- n’ont jamais utilisé le terme de plateau. 
- ne recherchaient pas un phénomène de plateau comme les 
physiologistes modernes le cherchent pour prouver l’atteinte du « vrai » 
V O2max. 
- ne mesuraient pas le débit cardiaque durant leurs protocoles. 
 
Il affirme donc qu’il existe dans le cerveau, à l’inverse des autres scientifiques qui 
expliquent la chute du  C par une ischémie myocardique à l’exercice, un centre capable de 
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fournir des boucles de régulation lors d’effort de hautes intensités afin de conserver 
l’homéostasie et préserver les organes vitaux comme le cerveau, le cœur ou le muscle 
squelettique des dommages provenant de l’hyperthermie, de l’ischémie ou d’autres blessures 
(Noakes 2008).  
 
2.3.2. Les facteurs périphériques 
 
A  l’inverse de la fatigue dite « centrale » soutenue principalement par Noakes, 
d’autres études viennent affirmer que la fatigue est majoritairement d’ordre local ou 
périphérique. 
En premier lieu, l’un des premiers arguments apporté est que l’augmentation de la 
concentration d’ion hydrogène (H+) est néfaste au niveau de la contraction musculaire. L’ion 
H+ remplaçant l’ion calcium (Ca2+) sur l’actine perturbe ainsi le couplage actine-myosine lors 
de la contraction musculaire. Comme le concluent Lacours et coll. en 2007, qui étudient le 
lien entre la présence d’un plateau de V O2max et la lactatémie, la présence d’un plateau de 
V O2max à la fin d’un test incrémenté est proportionnelle à la capacité du muscle à maintenir 
l’homéostasie pendant l’exercice. C’est ce qui pour eux fait la différence lors de compétitions 
sportives. De plus, Dans une étude faite en 2002, Lepers et coll. démontrent que ces 
altérations des fonctions contractiles lors d’effort intense précèdent la diminution de la 
commande de moteur. En effet, ils constatent que lors d’un exercice sur vélo de 5h à 55% 
PV O2max, la fatigue périphérique arrive rapidement alors que la fatigue centrale n’est visible 
que seulement après 4 heures d’effort. Ils concluent qu’il existe une chronologie typique de la 
fatigue. 
Enfin la théorie de Noakes est actuellement controversée pour plusieurs raisons  qui 
soutiennent également le rôle principal de la fatigue périphérique: 
- la présence de plateau de V O2max est évidente chez de nombreux sujets en fin de 
protocole incrémenté avec de haute valeur de débit cardiaque. 
- nombreux laboratoires ont démontré une augmentation de l’activité de l’EMG 
malgré l’atteinte d’un plateau de V O2max (Shephard 1994, Vanhatalo et coll. 2011) 
- l’absence de facteurs périphériques pouvant entraîner un rétrocontrôle et limiter le 
pic de performance et pas seulement de V O2max (Shephard 2009). 
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- un manque évident de preuves expérimentales venant corroborer cette théorie. Le 
lien entre ces facteurs (cerveau, ischémie, Fc, recrutement musculaire) n’est 
toujours pas clairement établie (Shephard 2009).  
 
Une étude récente faite au sein de notre laboratoire (résultats non publiés : Sarre et 
coll.  Neither central nor peripheral neuromuscular factors of endurance at V O2max, en cours 
d’écriture) corrobore le rôle principal de la fatigue périphérique pour expliquer l’arrêt de 
l’effort lors d’exercice très intense. Leurs résultats indiquent qu’il n’existe aucune différence 
significative de fatigue neuromusculaire entre deux tests de temps limite : l’un à PV O2max, et 
l’autre ayant une variation de puissance entre PV O2max et PSL. Aucune différence significative 
n’a été démontrée sur le ratio d’activation central (témoin de la fatigue centrale) malgré une 
différence significative de puissance moyenne et de temps de soutien total des deux tests. 
 
2.4. Le modèle d’exercice 
 
La majorité des études s’accordent à dire que l’utilisation d’un test incrémenté, qu’il 
soit par paliers ou en rampe, est une méthode valide pour mesurer le V O2max. La mise en place, 
plus récente de tests de type all-out ayant une charge de travail comprise entre 95 % et 105% 
de Ppic (Rossiter et coll. en 2006) nécessite préalablement un test incrémenté pour justement 
connaître cette fameuse Ppic. Ces tests all-out ne peuvent donc pas être utilisés de façon 
indépendante car trop de questions restent encore en suspens sur la validation du V O2max 
atteint durant le test comme étant le V O2max du sujet. Néanmoins, la faible incidence du 
plateau de V O2max à la fin des tests incrémentés (Day et coll. 2003) pose la question du rôle 
que peut jouer la charge de travail ou le modèle d’exercice pour déterminer de façon fiable le 
V O2max. En effet, pour les sujets démontrant un plateau de V O2 à la fin d’un test incrémenté, la 
correspondance entre le V O2 moyen du plateau et le V O2max du sujet semble incontournable. A 
l’inverse, pour les sujets ne démontrant pas de plateau avant l’arrêt du test, comme savoir si la 
plus haute valeur de V O2 atteinte correspond au V O2max des sujets.  
Plusieurs études ont expliqué l’incidence du plateau par un manque de motivation et 
une faible tolérance à la douleur des sujets, liés à leur capacité physique (Wagner 2000). 
D’autres explications, concernant le modèle d’exercice lui-même, sont avancées actuellement 
pour tenter d’expliquer la valeur du V O2max. La durée trop longue des tests par palier (Gibson 
et coll. 1999, Astorino et coll. 2004), la difficulté à maintenir un effort très intense due à la 
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difficulté mécanique de courir sur un tapis à grande vitesse avec parfois une pente importante 
(Midgley et coll. 2006), le débat sur la correspondance plus adéquate d’un test en rampe par 
rapport à un test par palier au métabolisme humain sont autant d’arguments actuellement 
encore en débat. 
En revanche, aucune étude n’a pour l’heure émis l’hypothèse que ce serait la poursuite 
de l’augmentation de puissance à la fin d’un test incrémenté, et donc le modèle d’exercice, qui 
limiterait la présence du plateau du V O2 à la fin d’un test incrémenté et donc la mesure fiable 
de V O2max. 
 
2.5. La baisse la fraction inspirée d’oxygène 
 
2.5.1. Définition de l’hypoxie 
 
L’hypoxie et l’hypoxémie sont deux termes souvent confondus. L’hypoxémie 
correspond à une baisse de la quantité d’oxygène dans le sang alors l’hypoxie systémique est 
définie comme un apport d’oxygène (étape convectives et/ou diffusives) insuffisant pour 
satisfaire la demande tissulaire en oxygène afin de fournir de l’ATP. Ce défaut d’apport en 
oxygène jusqu’au muscle peut être du : 
• A une diminution de la quantité d’oxygène dans l’air inspiré retrouvée le plus souvent 
en altitude. Dans ce cas, on parlera d’hypoxie hypobarique.  
• A une diminution de la quantité d’oxygène dans l’air inspiré sans baisse de la pression 
partielle en oxygène. Cette baisse du pourcentage d’oxygène dans l’air est obtenue le 
plus souvent en laboratoire en remplaçant l’oxygène de l’air par de l’azote. Dans ce 
dernier cas, on parlera d’hypoxie normobarique.  
• A l’hypoxie induite à l’exercice. Dans ce cas, on pourra parler également d’hypoxémie 
à l’exercice. 
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Tableau 1: Tableau indicatif de conversion FIO2, Altitude, PiO2 
Tableau de conversion FIO2 –PiO2 dans l’air d’altitude  
FIO2 % PiO2 mmHg Altitude équivalente (m) 
21 160 0  
18 137 1200 
17 129 1800 
15 114 2700 
14,5 110 3000 
 
En normoxie ou au niveau de la mer, la fraction inspirée d’oxygène (FIO2) est de 21% 
et représente une pression partielle en O2 159 mmHg. Dès que l’on monte en altitude, la 
raréfaction de l’air diminue la pression partielle en O2 (PiO2) inspirée en abaissant la pression 
atmosphérique sans modifier le % d’O2 dans l’air (Dill et Evans 1970) (Tableau 1). C’est 
donc de l’hypoxie hypobarique. 
En revanche, en laboratoire, il est possible de diminuer PiO2 inspirée en diminuant 
pourcentage d’O2 dans l’air mais en gardant la même pression atmosphérique. C’est donc de 
l’hypoxie normobarique. 
 
Figure 11: Cascade de PO2 (PiO2 : pression inspirée en O2, PAO2 : pression alvéolaire en O2, PaO2 
pression artérielle en O2, PcO2 pression moyenne estimé dans les capillaires, Pf
 2, pression dans la veine 
fémorale en O2) de l'atmosphère à la veine fémoral en normoxie (noir) et en hypoxie aigue (bleu), hypoxie 
chronique (rouge) (Calbet et coll. 2009) 
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Cette  baisse PiO2 inspirée va se répercuter sur l’ensemble du trajet de l’oxygène du 
poumon jusqu’au muscle (Calbet et coll. 2009) (Figure 11). Sachant que la diffusion de 
l’oxygène entre deux compartiments est directement liés à la différence de Pression en O2 
entre ces deux compartiments, plus la PiO2 inspirée initiale est faible et plus la PiO2 dans les 
capillaires tissulaires est faible et limite ainsi la diffusion de l’O2 du sang vers le muscle 
(Figure 12).   
 
  
 
Figure 12: PaO2 dans les capillaires pulmonaires au niveau de la mer (A) et au sommet de l’Everest (B). 
La différence de pression en oxygène entre l’air et le sang diminue en altitude, ce qui ne permet en aussi 
peu de temps une équilibration parfaite de l’oxygène à travers les capillaires pulmonaires (Schoene 2001)  
 
Lors d’un exercice en hypoxie aigue (mise sous condition hypoxique que pendant le 
test sans période d’acclimatation), il est important d’arriver à discerner le stress lié à 
l’hypoxie et celui lié à l’exercice lui-même. Pour cela, il est nécessaire de connaître : 1) le 
degré de l’hypoxie 2) le temps d’exposition à l’hypoxie et les conditions d’exposition 3) 
l’intensité de l’exercice (absolu et relatif) 4) la variabilité interindividuelle de l’adaptation à 
l’hypoxie (Mazzeo 2008). 
 
L’utilisation de l’hypoxie durant des tests permet donc de mieux comprendre 
l’adaptation du corps au manque d’oxygène (Kolher 2010) mais également devient utile dans 
la compréhension du rôle que peut jouer la fraction inspirée d’oxygène dans la performance 
sportive.  
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2.5.2. Effet de l’hypoxie sur le débit maximal d’oxygène 
 
Les premières mesures systémiques de V O2max du corps entier durant un exercice à 
haute altitude remonte à une expédition internationale au Chili en 1935 par Christensen 
(Christensen 1937). Par la suite, dès les années 60, de nombreux protocoles vont étudier 
l’effet de l’hypoxie sur le V O2max et les efforts maximaux (Saltin 1966). Que ce soit avec de 
l’hypoxie hypobarique (Dill et coll. 1966.) ou de l’hypoxie normobarique (Ekblom et coll. 
1975), la majorité des études s’accordent pour dire que l’hypoxie induit une baisse de V O2max 
et de la PV O2max, corrélée positivement au degré d’hypoxie (Dempsey et Wagner 1999) sans 
perte de l’efficience mécanique (Flandrois et Lacours 1971) que ce soit durant des tests 
incrémentés (Ekblom et coll. 1975, Hughson et Kowalchuck 1995) ou des tests à charges 
constantes (Ekblom et coll. 1975, Benoit et coll. 1997). Cette perte de V O2max varie selon les 
études, mais elle oscille entre  – 42 % V O2max (Benoit et coll. 1997) ou de - 47 % V O2max 
(Calbet et coll. 2003) avec une FIO2 10,5 % pour l’hypoxie la plus sévère à - 4,2 % pour une 
FIO2 stable à 17 %. Néanmoins, la plus grande majorité des travaux indique des pertes de 
V O2max entre - 10 et - 20 % pour une FIO2 autour de 15 % (Benoit et coll. 1997, Ekblom et 
coll. 1975). Cette baisse de V O2max est donc très souvent accompagnée d’une baisse de CaO2 
de 5%, mesurée en 1975 par Ekblom et coll. en 1975 lors de test maximaux à FIO2 13,3% 
avec une perte de V O2max de 14 %. C’est en 1999 que Dempsey et Wagner  normalisent cette 
perte de V O2max en écrivant que chaque baisse de 1% de SaO2 en dessous de 95 % de SaO2 
correspond approximativement à une baisse de 1 à 2 % de V O2max.  De plus, Si la perte de 
V O2max lors de tests maximaux est largement validée, la perte de V O2 lors de test sous 
maximaux reste encore controversée. En 2007, Clark et coll. étudient l’effet de l’hypoxie 
(200, 1200, 2200 et 3200m) sur les vitesses de pédalage et l’efficience mécanique sur des 
exercices incrémentés et concluent qu’il n’y pas de différences significatives de V O2 sous 
maximal mais que le V O2 pic est, lui, différent avec des baisses croissantes (1200m : - 8.2 % 
V O2 pic ; 2200m : - 13.9 % V O2 pic ; 3200m : - 22.5% V O2 pic).  
De plus, la baisse relative de V O2max et de la performance en hypoxie est semblable 
entre les deux sexes durant des tests en hypoxie (Wagner et coll. 1979). Cette perte de V O2max 
est proportionnelle au niveau de V O2max (Billat et coll. 2003) et de l’entraînement des sujets 
(26,4 % vs 18,2 % entre des femmes entraînées en endurance et sédentaires avec une FIO2 à 
11 %) (Mollard et coll. 2007).  
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En revanche, la perte de PV O2max ou de Ppic (Amman et coll. 2007) accompagnant la 
perte de V O2max est, elle aussi, largement démontrée par de nombreuses études.  Cette perte de 
PV O2max n’est pas proportionnelle à la perte de V O2max. Peltonnen et coll. en 1995 et 1997 
observent une perte de puissance max de 5,3 % pour une perte de V O2max de 15,5 %.  En 1999, 
ils observent également une perte de puissance de 2, 8 % pour une perte de V O2max de 20,9 % 
chez des athlètes entraînés en endurance, et lors d’une autre étude en 2001 une perte de 
puissance 3,9 % pour une perte de V O2max de 7,6 %. En 2007, Amman et coll. observent  une 
perte de Ppic de 18 % pour une perte de V O2max de 16 %. Néanmoins, cette perte de puissance 
peut être de l’ordre de  31 % lors de test fait en hypoxie sévère (FIO2 10,5 %) associée à une 
perte de V O2max de 47 % (Calbet et coll. 2003). 
 
2.5.3. Facteurs limitant le débit maximal d’oxygène lors de test en hypoxie 
 
L’étude des facteurs limitant le V O2max en hypoxie permet de mieux comprendre 
l’influence de la baisse de FIO2 sur les paramètres liés au V O2max et amène quelques réponses 
quant aux facteurs limitant le V O2max en normoxie.  
 
2.5.3.1. L’hypersensibilité des sujets entraînés 
 
Durant les dix dernières années, plusieurs études affirment que la valeur de V O2max et 
l’entraînement des sujets augmentent la sensibilité des sujets à l’hypoxie. En 1999, Dempsey 
et Wagner observent que la baisse de SaO2 induite par l’hypoxie induite à l’exercice des 
sujets entraînés en endurance observée en normoxie augmente les effets de l’hypoxie sur la 
baisse de V O2max chez ces mêmes sujets entraînés. En 2003, Billat et coll. en mesurant le 
temps de soutien à 100 % PV O2max chez 8 sujets entraînés en endurance sous deux conditions 
de FI = 21 % et 14.3 %, constatent également que  la perte de V O2max est corrélée positivement 
avec les valeurs de V O2max (Billat et coll. 2003). Hypothèse confirmée par Ogawa et coll. en 
2010 qui constatent lors de test incrémenté sur tapis à 2500 m, que les sujets ayant des V O2max 
en normoxie à  67 mL.kg-1.min-1 ont une perte de V O2max de 22 % alors que ceux ayant une 
V O2max à 53 mL.kg-1.min-1 ont une perte de V O2max de 14 %.  Cette hypersensibilité des sujets 
entraînés est identique quelque soit le sexe des sujets alors que la perte de V O2max chez des 
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sujets entraînés par rapport à des sujets sédentaires est plus importante à des altitudes faibles 
(Mollard et coll. 2007b, Mollard et coll.  2007). 
 
2.5.3.2. Les facteurs cardiaques 
 
- Les facteurs centraux 
 
Dès les premières études mesurant le V O2max en hypoxie, une baisse de la FCmax 
accompagnant la diminution de V O2max est observée (Dill et coll. 1966). Cette baisse 
significative de FCmax de 3 à 5 % en moyenne pour une FIO2 autour de 15 % lors de test 
incrémenté (Billat et coll. 2003) allant jusqu’à - 8,2 % pour des FIO2 plus sévère (10,5 %) 
(Calbet et coll. 2003)  ne semble être valable que pour des puissances maximales, alors que la 
FC en hypoxie lors de test sous maximaux est, elle, supérieure aux valeurs enregistrées lors de 
test en normoxie (Ekblom et coll. 1975). 
De plus, la baisse de VES de 6 % également mesurée dès les années 70 (Ekblom et 
coll. 1975) durant des tests incrémentés avec des FIO2 à 15 %, puis de - 9,4 % en 2003 dans 
(Calbet et coll. 2003) confirment le rôle du  C dans la baisse de V O2 en hypoxie. En effet, de 
nombreuses études observent une baisse significative de  C entre 5 et 10% en fonction des 
FIO2 (Ekblom et coll. 1975, Peltonen et coll. 1999, Ponsot et coll. 2010, Calbet et coll. 2009) 
venant ainsi désigner la circulation centrale comme facteur limitant principal du V O2max en 
hypoxie. 
 
- Les facteurs périphériques 
 
Plus récemment, plusieurs études précisent cette affirmation en étudiant le rôle de la 
DavO2 (Peltonen et coll. 1999, Ponsot et coll. 2010), de la SaO2 (Mollard et coll. 2007b) et du 
CaO2 (Ekblom et coll. 1975, Calbet et coll. 2003, Mollard et coll. 2007) sur la baisse de 
V O2max en hypoxie. Toutes ses études constatent une baisse significative de la DavO2, de  la 
SaO2 et du CaO2 lors de test maximaux en hypoxie. Dans ce cas, la réduction de la PiO2 
entraîne un affaiblissement des échanges de gaz pulmonaires (Esposito et coll. 2010) couplé à 
une réduction du débit cardiaque maximal (Calbet et coll. 2009) diminuant ainsi le CaO2 
apporté aux muscles et donc le V O2max.  
 50
Enfin, une étude datant de 2010 indique que l’hypoxie entraîne une augmentation des 
résistances vasculaires pulmonaires (Naeije et coll. 2010) limitant ainsi l’exercice en altitude. 
Cette limitation vasculaire est inhibée par la prise de médicaments améliorant le flux sanguin 
pulmonaire permettant ainsi de restaurer une partie du V O2max (Naeije 2010).   
 
2.5.3.3. Les facteurs respiratoires 
 
Malgré de nombreuses études démontrant une baisse du débit ventilatoire maximal 
(V emax) lors de test en hypoxie, le rôle déterminant que peut jouer ce V e dans la baisse du 
V O2max en hypoxie est encore controversé. Walsh et Banister en 1995 observent une baisse de 
V emax de 4% lors de tests maximaux en rampe avec une FIO2 à 12 %, Calbert et coll. en 2003 
observent une baisse de V emax de 22,3 % lors de test incrémenté avec une FIO2 à 10,5 % 
normobarique. Mollard  et coll. en 2007 observent une baisse de V emax lors de test incrémenté 
chez des femmes avec une FIO2 à 11,7 % hypobarique, et pourtant, ces trois études ne 
concluent pas que la baisse de Ve est un facteur limitant principal en hypoxie. A l’inverse, les 
résultats d’une étude d’Ogawa et coll. en 2010, lors de test en hypoxie hypobarique, indiquent 
également une baisse du V O2max associée à une baisse de V emax et de la SaO2. Ils concluent que 
cette baisse de V emax est induite par la résistance du flux d’air en hypoxie hypobarique, et  
joue ainsi un rôle majeur dans la baisse V O2max en  touchant plus les sujets ayant une haute 
V O2max. Ce résultat a été confirmé par une étude de Woorons et coll. en 2010 qui étudient 
l’influence d’une hypoventilation sur la SaO2 en condition normoxique et hypoxique (FIO2 = 
15,7 %). Leurs résultats indiquent une désaturation importante et similaire (SaO2 < 88%) en 
hypoventilation normoxie et en ventilation normale en hypoxie. Cette hypoventilation induit 
une baisse de l’oxygénation musculaire et vient mettre en avant la ventilation comme facteur 
limitant le V O2max en hypoxie par l’intermédiaire d’une sévère désaturation en oxygène en 
hypoxie.  Dans ce cas, un entraînement spécifique sur ergocycle à 50 % Ppic couplé à un 
entraînement des muscles respiratoires en hypoxie (FIO2 = 12%) permet une augmentation de 
V O2max en normoxie de 13.5 % et en hypoxie de 14.2 % avec une augmentation de V e en 
hypoxie. La capacité à augmenter la quantité d’oxygène ventilée ainsi que la capacité à le 
transporter en plus grande quantité jusqu’aux tissus semblent être le bon compromis pour 
augmenter la valeur de V O2max en hypoxie (Keramidas et coll. 2010). 
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2.5.3.4. Les facteurs métaboliques 
 
Si le rôle des facteurs centraux, qu’ils soient cardiovasculaires ou respiratoires, 
semblent être bien définis aujourd’hui comme facteurs limitant le V O2max en hypoxie, la part 
que peut prendre les facteurs périphériques est encore discutée. di Prampero en 2003 conclut 
que, à l’inverse de la normoxie où la circulation sanguine est le facteur limitant principal lors 
de test venant mobilisé les deux jambes, en hypoxie, la diffusion de l’oxygène des capillaires 
vers les mitochondries et la capacité mitochondriale deviennent de plus en plus importantes 
au détriment du transport O2 (Kolher 2010). Cette position est défendue également par Ponsot 
et coll. en 2010 qui affirment que des sédentaires ayant suivi un entraînement ont, en hypoxie, 
une perte de V O2max plus faible due à une capacité oxydative plus faible. Chez les athlètes 
entrainés en endurance, la fonction mitochondriale constitue un facteur limitant du turn over 
de l’ATP en aérobiose durant un test en hypoxie. Dans ce cas, ils concluent que le facteur 
limitant le V O2 est d’ordre périphérique, incluant l’altération de l’homéostasie cellulaire au 
niveau du muscle actif, qui détermine la tolérance à l’hypoxie durant un effort maximal chez 
des athlètes entrainés en endurance (Ponsot et coll. 2010).  
Néanmoins, l’efficience mécanique lors de tests incrémentés sur ergocycle en hypoxie 
moyenne (FIO2 = 15 %) (Flandrois et Lacours 1971) ou de test à charge constante en  hypoxie 
croissante (200, 1200, 2200 et 3200 m) (Clark et coll. 2007) n’est pas altérée. La réponse 
musculaire à l’exercice ne semble donc pas être un facteur limitant du V O2max en hypoxie.  
 
- Le phénomène du « lactate paradox » 
 
Le phénomène du « lactate paradox » (Hochachka  et coll. 2002), défini comme la 
«non augmentation» de la concentration en acide lactique lors d’effort en altitude malgré 
l’appauvrissement de l‘air en oxygène, permet de s’interroger sur l’implication du 
métabolisme anaérobie dans la fourniture d’énergie lors d’effort intense voir maximal en 
hypoxie (West 2007). En 1979, Wagner et coll. étudient le V O2max durant un test incrémenté 
maximal sous condition hypobarique (3 050 m). Leurs résultats indiquent une baisse du V O2 
de 15 % ainsi qu’une augmentation de V e de 22 %. Aucune différence significative de 
lactatémie maximale entre la normoxie et l’hypoxie n’est mesurée. A l’inverse, En 1983, 
Hogan et coll. étudient l’effet de la fraction inspiré O2 (17, 21 %) sur le V O2 et sur la 
lactatémie durant un test incrémenté maximal (60, 90, 105 puis 15 W/ 3 min). Leurs résultats 
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n’indiquent aucune différence significative de V O2max alors que les concentrations de lactate 
durant les tests sont significativement plus hautes sous condition hypoxique. En revanche, la 
lactatémie finale n’est pas différente entre les deux conditions. Il conclut que les différences 
d’accumulation de lactate, en regard du même V O2, peut expliquer partiellement les 
différences de performances avec FIO2 différentes. 
 
2.5.4. L’hypoxie induite à l’exercice 
 
L’hypoxie induite à l’exercice est définie comme la réduction de la pression artérielle 
en oxygène (PaO2) de plus de 1KPa (7,5 mmHg) et ou d’une saturation en O2 de 
l’hémoglobine (SaO2) inférieure à 95%. L’HIE est considérée comme douce si la SaO2 est 
comprise entre 95-93% (une perte de 3 à 4 % par rapport à la SaO2 de repos). Puis, elle 
devient modérée si la SaO2 se situe entre 93 et 88 % et enfin sévère si la SaO2 est inférieure à 
88 % (Dempsey et Wagner 1999). Cette désaturation artérielle est plus importante en fin 
d’exercice, alors que la baisse de la PaO2 est visible dès le début de l’exercice (Figure 13). 
 Cette HIE est multifactorielle. La capacité à maintenir une haute pression partielle 
alvéolaire en O2 (PAO2) est très importante pour l’oxygénation du sang, et cela semble être 
difficile pour beaucoup d’individu à l’effort maximal. En effet, Dempsey et coll. en 1984 ont 
démontré qu’une hyperventilation en fin d’effort permet d’augmenter la PaO2 de 10 mmHg. 
Dans le même sens, l’ajout d’oxygène dans l’air inspiré (FIO2 = 24 %) permet une 
augmentation de 20 mmHg de la PaO2 et ainsi réduit ce problème de différence pression 
alvéolaire - pression artérielle permettant de prévenir la baisse de PaO2 ou de SaO2. En 
revanche, une baisse de la FIO2 entre 17 et 15% diminue la PaO2 de 20 mmHg (Dempsey et 
coll. 1984) et ainsi le V O2max. 
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Figure 13 : Evolution de la saturation en O2 et de la consommation d’oxygène en fonction de la charge de 
travail lors de 3 tests avec des FIO2 différentes  (26, 21, 15 %) (Dempsey et Wagner 1999) 
 
 
Au-delà de cette grande capacité pulmonaire nécessaire, une bonne capacité de 
diffusion semble être un bon moyen de contrer cette hypoxémie. Selon Dempsey et coll. en 
1984, l’augmentation du rapport Ventilation/Perfusion au niveau des poumons suite à des 
shunts artério-veineux est un facteur important de l’HIE. De plus, avec un débit cardiaque 
( C) important, la limitation de la perfusion vient s’ajouter à la rapidité de transit des 
globules rouges qui accentue le problème de transport O2. Enfin, à la fin d’un test maximal, 
l’augmentation exponentielle de la lactatémie diminue le pH sanguin en dessous de 7,1 et en 
accord avec la courbe de dissociation d’O2 en fonction du pH, favorise également la 
désaturation en O2. (Nieslen 2003) (Figure 14). 
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Figure 14: Saturation artérielle en oxygène (SaO2) et pression artérielle en oxygène (PaO2) en fonction de 
l'intensité de l'exercice en % 
 2max (Nieslen 2003) 
 
Durant un exercice intense mobilisant les capacités cardiaques maximales, un sujet 
entraîné a un VES et une FC adaptés à l’effort, lui permettant d’assurer le bon transport de 
l’oxygène par le sang jusqu’aux muscles moteurs. Son V O2max est limité dans ce cas par un 
 C très élevé qui, faisant passer trop rapidement le sang au niveau des capillaires 
pulmonaires, ne laisse pas le temps aux globules rouges de se charger au maximum en 
oxygène (Levine, 2008). Une perte de 1% de SaO2 en dessous de 95 % en fin d’exercice 
pourra représenter une perte de 1 à 2 % sur le V O2max (Dempsey et Wagner 1999). Cela a donc 
pour conséquence une limitation de la performance maximale en limitant le V O2max et en 
augmentant les effets de la fatigue induite par l’exercice sur les muscles actifs (Romer et coll. 
2006). Enfin, cette hypoxémie induite à l’effort maximal, extrêmement reproductible pour 
chaque individu, mais avec des grosses différences interindividuelles (Dempsey et coll. 1984) 
n’est valable que chez des sujets très entraînés ayant un V O2max supérieur à 60 mL.kg-1.min-1 
(Bassett et  Howley 1999). 
 
L’ensemble de ces études nous permet de comprendre qu’en normoxie, le principal 
facteur limitant le V O2max est d’ordre cardiovasculaire. L’amplitude du V O2max est dépendante 
des variables entrant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1) et principalement d’un plafonnement 
du volume d’éjection systolique (VES) à des puissances inférieures à PV O2max. Chez les sujets 
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entraînés à hautes valeurs de V O2max, l’hypoxémie induite à l’exercice (HIE) est un facteur 
limitant du V O2max lors d’efforts maximaux mais les grandes différences interindividuelles 
d’HIE entre les sujets posent encore quelques questions non résolues. Chez les sujets non 
entraînés, à la limite cardiovasculaire s’ajoute un manque d’enzyme oxydative qui limite le 
V O2max par l’intermédiaire d’une limitation mitochondriale de l’utilisation de l’oxygène. En 
hypoxie, toutes les études s’accordent pour dire que le V O2max, accompagné d’une diminution 
de la PV O2max, subit une baisse de l’ordre de 10 à 20 % pour des études faites avec de FIO2 
autour de 15%. Cette perte du V O2max est plus importante chez les sujets entraînés venant 
cumulés ses effets avec ceux de L’HIE. Les principales causes de baisse de V O2max en hypoxie 
seraient d’ordre central et également dues aux variables entrant dans l’équation de Fick (cf. 
Éq.1). La baisse de  Cmax, par l’intermédiaire de FCmax et VESmax, couplée à une diminution 
de l’oxygène ventilé entraînant une désaturation importante en O2 dans le sang limite ainsi le 
métabolisme aérobie lors d’effort maximaux. 
 
Les facteurs limitant l’amplitude du V O2max sont donc aujourd’hui bien connus (Figure 
15) et la littérature existante s’accorde sur le rôle limitant des variables entrant dans l’équation 
de Fick sur l’amplitude du V O2max. Ainsi, seules quelques questions sur les différences 
interindividuelles de l’HIE sont toujours posées. 
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Figure 15: Partie (2/4) du diagramme récapitulant les objectifs de ce travail de thèse et leurs 
indépendances  (Figure 35) correspondant au résumé des points importants sur les facteurs limitant 
l’amplitude du 
 2max 
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3. L’endurance au débit maximal d’oxygène 
 
3.1. Définition 
 
La notion d’endurance met en jeu une valeur de durée plus ou moins longue et/ou une 
intensité à soutenir plus ou moins importante. L’endurance peut donc être définie comme  la 
capacité à soutenir une vitesse, ou une puissance le plus longtemps possible (ex : temps de 
soutien à V O2max) ou à courir de longue distance le plus rapidement possible (ex : marathon, 
10 000 m…). Pour cela, di Prampero et coll. (1986) modélisent la performance en course de 
longue durée à partir du V O2max, de la fraction du V O2max qui peu être soutenue lors d’une 
épreuve (F) et du coût énergétique de la course (Cr), c'est-à-dire la quantité d’oxygène 
consommée par unité de distance parcourue (mLO2.kg-1.m-1). La performance peut être 
améliorée en augmentant le V O2max, en diminuant le coût énergétique ou en augmentant la 
fraction de V O2max soutenue lors de la course. 
 
 
F. V O2max 
Cr
 
v = vitesse de course            F : la fraction maximale de V O2max              Cr : coût énergétique 
 
L’endurance à V O2max représente donc la capacité d’un sujet à soutenir le plus 
longtemps possible un effort venant mobiliser l00% de V O2max quelque soit le mode de 
locomotion choisi.  
Dans les différents protocoles mesurant cette capacité d’endurance, il est parfois 
difficile de distinguer deux termes utilisés de façon confuse : le temps limite et le temps de 
soutien.  Le temps limite (Tlim) correspond à la durée totale du test. Ce Tlim est la somme du 
temps d’atteinte du V O2max (Tatt) et du temps réel de soutien au V O2max (Tlim@V O2max). Le 
temps d’atteinte est parfois tellement rapide qu’il amène les expérimentateurs à confondre le 
temps limite et le temps de soutien.  
 
Temps limite (Tlim)= Temps d’atteinte (Tatt) + Temps de soutien (Tlim@V O2max) 
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3.2. Mesure de l’endurance au débit maximal d’oxygène 
 
3.2.1. Notion de vitesse critique et de vitesse critique’ 
 
Si l’endurance se définit comme la capacité à soutenir le plus longtemps possible une 
vitesse donnée ou à fournir un effort le plus longtemps possible, existerait-il dans ce cas, une 
vitesse ou une puissance que l’homme serait capable théoriquement de soutenir indéfiniment?  
C’est pour tenter de répondre à cette question que Monod et Scherrer en 1965  
définissent pour la première fois la notion de vitesse critique (VC) ou puissance critique (PC) 
comme étant la vitesse ou la puissance maximale qu’un muscle, ou qu’un groupe musculaire 
peut soutenir le plus longtemps possible sans avoir de fatigue. Cette vitesse ou puissance 
correspond à l’asymptote de la courbe de la vitesse ou de puissance en fonction du temps 
(Moritani et coll. 1981, Jones et coll. 2010) (Figure 16).  
 
Figure 16 : CP est l’asymptote de la droite de la puissance en fonction du temps (Jones et coll. 2010) 
 
VC ou PC représente donc la plus haute vitesse (ou puissance) durant laquelle seul le 
métabolisme aérobie fournit de l’énergie. A cette PC, correspondant en moyenne à 79 % Ppic 
(Hill et coll. 2002), le V O2 atteint un état stable autour de 75% V O2max (Poole et coll. 1988, 
Poole et coll. 1990). Passée cette PC de ± 5% - 10 % (Hill et coll. 2002, Jones et coll. 2010), 
l’intervention du métabolisme anaérobie est nécessaire pour fournir de l’énergie, provoquant 
irrémédiablement une augmentation de V O2 jusqu’à sa valeur maximale (Moritani et coll. 
1981, Hill et coll. 2002), une augmentation de la lactatémie et amenant ainsi à l’arrêt de 
l’effort lorsque les réserves anaérobiques sont épuisées (Figure 17). PC est donc la limite 
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basse des exercices dont l’intensité est considérée comme sévère, provoquant obligatoirement 
une dérive de V O2 vers sa valeur maximale lorsque la puissance est constante (Hill et coll. 
2002). La valeur haute de ce domaine d’exercice d’intensité dite sévère correspond à 136 % 
Ppic. Un exercice au dessus de cette Ppic provoque un effort trop court pour que le V O2 
atteigne sa valeur maximale (Hill et coll. 2002). 
 
 
Figure 17 : Evolution du 
 2 et de la lactatémie en fonction du temps à PC et à PC + 5% (Jones et coll. 
2010) 
 
Partant de ce concept, des scientifiques se sont interrogés sur l’existence d’une vitesse 
ou d’une puissance permettant de soutenir théoriquement V O2max indéfiniment voir le plus 
longtemps possible. Dans ce cas, l’endurance à V O2max se définit comme la capacité à soutenir 
le plus longtemps possible V O2 à sa valeur maximum. Des études précédentes ont démontré 
qu’il existe une puissance maximale aérobie (PV O2max) déterminée lors de test triangulaire et 
définie comme la plus petite puissance permettant d’atteindre V O2max lors d’un test 
triangulaire (Billat et Koralsztein 1996). De plus, des études antérieures ont permis de 
démontrer qu’il est possible d’atteindre V O2max avec des puissances plus faibles que PV O2max 
en partie grâce à l’intervention d’une dérive de V O2 vers sa valeur maximale à des hautes 
puissances.  
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Inspirée par Monod et Scherrer en 1965, Billat et coll. en 1999 ont cherché à 
déterminer la vitesse critique’ (CV’) correspondant à la vitesse constante permettant de 
soutenir le plus longtemps possible V O2max. Cette vitesse est déterminée par le temps limite de 
chaque exercice en fonction de la puissance pendant l’effort en % PV O2max (90 %, 100 %, 120 
%, 140 %) (Figure 18). Les résultats de cette étude montrent que CV’ n’est pas 
significativement différent de PV O2max et que ces deux puissances sont corrélées. De plus, le 
temps de soutien du V O2max durant ces différentes puissances est de 16 ± 39s, 190 ± 87s, 73 ± 
29s,  18± 19s. Un an plus tard, Morton et Billat en 2000 démontreront que CV’ correspond à 
88 % PV O2max et que le temps de soutien à V O2max à cette puissance cible peut être prédit au 
alentour de 10 minutes. Ces travaux clarifient la notion de vitesse propre à V O2max, qui ne 
correspond pas forcément à PV O2max avec la possibilité non seulement d’atteindre, mais de 
soutenir V O2max sans être à PV O2max. 
 
Figure 18: Cinétique de 
 2 durant des tests exhaustifs à 90, 100, 120 et 140 % P
 2max d’un sujet 
représentatif (Billat et coll. 1999) 
 
Par la suite, en 2004, Morton et Billat ont cherché à développer et illustrer VC’ pour 
un modèle de travail intermittent. Néanmoins, ils concluent que VC’ peut être estimée par des 
tests intermittents mais qu’elle l’est mieux à partir de test de course à vitesse stable. 
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3.2.2. Modèle d’exercice à charge constante 
 
En 1984, Daniels et coll. définissent clairement le paramètre de PV O2max comme la 
vitesse associée à la consommation maximale d’oxygène déterminée par un test incrémenté 
sur tapis. A Partir de là, de nombreuses études vont analyser le temps de soutien à PV O2max  en 
le confondant avec le temps de soutien du V O2max. C’est dans ce cadre qu’en 1994, Billat et 
coll. analysent la reproductibilité du temps de soutien à PV O2max chez 8 athlètes élites 
entraînés en endurance. Durant les deux temps limite à PV O2max, leurs résultats n’indiquent 
aucune différence significative de temps limites (404 s vs. 402 s). Par la suite, plusieurs 
études analysent le temps de soutien du V O2max en ne limitant plus la vitesse à PV O2max mais à 
d’autres puissances plus ou moins importantes. C’est ainsi que Billat et coll. en 2000, étudient 
l’atteinte de V O2max et le temps limite durant des exercices continus à 90%, 100%, 120%, 140 
% PV O2max. Leurs résultats indiquent que plus la puissance est élevée et plus le temps de 
soutien est court (13 min, 5 min, 2 min, 1 min respectivement). En 2003, Scheueramann et 
Barstow affirment également la possibilité d’obtenir un temps limite au V O2max avec des tests 
continus all-out à  90, 100 et 110 % de la Ppic (et non pas de PV O2max). Mais, l’étude de Billat 
et coll. en 2000 est l’une des premières à mettre en avant l’importance de la balance « temps 
d’atteinte - temps de soutien » du V O2max dans la durée du temps limite au V O2max. Hypothèse 
reprise en 2008 par Caputo et Denadai qui étudient la meilleure puissance pour atteindre le 
plus rapidement possible V O2max chez des athlètes entraînés. Ils concluent que, jusqu’à 129 % 
PV O2max, plus l’intensité est élevée et plus le temps d’atteinte est court. En revanche, dépassée 
cette puissance cible, l’intensité de l’exercice est trop élevée et ne permet pas au sujet 
d’atteindre leur V O2max avant l’arrêt de l’exercice.  
La possibilité de mesurer l’endurance au V O2max avec des tests à charge constante 
différentes montrent également une grande différence interindividuelle de temps de soutien à 
V O2max. Que ce soit Hill et coll. en 1996 ou Billat et coll. en 1994 et 2000, ils confirment une 
excellente reproductibilité mais des différences de temps de soutien qu’il devient nécessaire 
de comprendre. C’est pour cela qu’en 2001, Blondel et coll. tentent d’expliquer cette grande 
variabilité interindividuelle du temps limite en exprimant la puissance de cet exercice en 
fonction de la PV O2max ou de la VC. Les résultats montrent que pour une même intensité 
relative représentant une contribution aérobique, cette intensité ne correspond pas à une même 
intensité absolue pour tous les sujets et peut donc expliquer, en partie, la variabilité 
interindividuelle du temps limite. C’est pourquoi, exprimer l’intensité en % Vpic -VC pour 
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des efforts sous-maximaux et maximaux et en % Vpic-vV O2max pour des efforts supra 
maximaux semble permettre d’exprimer le plus justement possible pour eux, les différences 
de réserves anaérobies et donc de prédire le temps limite des sujets. 
 
3.2.3. Modèle d’exercice avec une variation de puissance 
 
L’idée de variation de puissance pour maintenir un effort plus longtemps commence à 
émerger durant les dix dernières années. En 2003, Coats et coll. ont mesuré l’allongement du 
temps d’effort après 6 min d’effort maximal en fonction de la baisse de puissance rapide à 
110 % de la puissance critique (271 W), à 90 % de la puissance critique (220 W) et à 80 % de 
la puissance au seuil lactique (135 w) (Figure 19). Leurs résultats indiquent une grande 
variabilité interindividuelle mais également la possibilité d’allonger le temps de soutien en 
diminuant la puissance à la limite de l’épuisement volontaire lors de test à charge constante.  
 
 
Figure 19: Cinétique de 
 2 de deux sujets (A et B) durant des tests de temps limite à un puissance pour 
épuiser le sujet en 6 min suivi d’une réduction de la puissance à 80 % PSL (rond noir), à  90 % VC (rond 
blanc), and 110 % VC (carré gris). Le sujet A n’a pas atteint les 20 minutes de test avec la baisse de la 
puissance à 90 % VC alors que le sujet B a atteint les 20 minutes de test avec la baisse de la puissance à 90 
% VC (Coats et coll. 2003) 
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Ce protocole avec une seule et unique variation de puissance est reprise  par Jones et 
coll. en 2008. Ils étudient le temps de soutien au V O2max selon trois protocoles différents (1: 
stable à 340 W, 2: 120 s à -10 % 340W suivit + 10 % 340 W et 3: l’inverse). C’est dans le 
troisième cas, ou la puissance de départ est la plus importante puis rabaissée que le temps de 
soutien est le plus long. Cette haute puissance a permis d’atteindre rapidement le V O2max en 
activant rapidement les voix oxydatives et en réduisant la contribution de la voix anaérobie 
avant l’atteinte du V O2max. 
 
3.2.4. Modèle d’exercice à charge intermittent ou par intervalle 
 
Emile Zatopek, champion olympique de marathon à Helsinki en 1952, dans les années 
50, utilise et popularise une nouvelle méthode d’entraînement : l’exercice intermittent ou par 
intervalle. Il est décrit en premier par Reindell et Roskamm en 1959 et par Reindell et coll. en 
1962. Il se caractérise par une alternance de phase de travail et de repos (ou de repos relatif 
correspondant à une baisse de puissance) (Christensen et coll.1960). Dans ce cas, le temps 
total en endurance durant un test intermittent dépend toujours de quatre principaux 
paramètres : la puissance durant l’intervalle de travail, la puissance durant l’intervalle dit «de 
repos », la durée de l’intervalle haut et la durée de l’intervalle de « repos » (Morton et Billat 
2004) (Figure 20). 
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Figure 20: Puissance (P) et capacité anaérobie (AC) en fonction du temps durant un exercice intermittent. 
a) Succession d’intervalles de puissance lors des phases « actives » (400W) et de récupération (100W) 
menant à un temps d’épuisement à 220s b) Diminution globale de la capacité anaérobie avec une réplétion 
partielle lors des phases de « récupération » jusqu’à l’épuisement (Morton et Billat 2004) 
 
 
  Durant les dix dernières années, de nombreuses études comparent les temps de soutien 
du V O2max obtenus avec des tests à charge de travail continue et intermittente. Une puissance 
de repos actif se dégage alors égale à la moitié de l’écart entre la PSL et la PV O2max (V∆50%). 
En 2000, Billat et coll. augmentent le temps de soutien du V O2max de 2 min 42 s à 7 min 51 s 
en passant d’un test continu à V∆50% à un test intermittent  30s-30s 100 % - 50 % vV O2max 
(Figure 21). Le temps de soutien du V O2max passe de 2 min 42 s pendant le test continu à 7 
min 51 s pendant le test intermittent avec un lactatémie maximale plus faible durant le test 
intermittent (7.4 vs 8 mmol.L-1).  
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Figure 21: 
 2 d’un sujet représentatif durant deux tests de temps limite : l’un rectangulaire à V∆50% 
(carré noir) et un test par intervalle (triangle blanc). Le temps limite et le temps de soutien à 
 2max est 
significativement plus long lors du test par intervalle (Billat et coll. 2000) 
 
Une étude de Demarie et coll. en 2000 augmente également  le temps de soutien (10 
min vs. 5 min) en diminuant la lactatémie finale, en utilisant un test intermittent (vV O2max : 5 
min, ½ V∆50% : 2min 30) vs test à charge continue à V∆50% qui permet lui aussi d’amener au 
V O2max (Figure 22). 
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Figure 22: 
 2 d’un sujet représentatif lors  d’un test par intervalle à V∆50% (phase dure) et à ½ V∆50% 
(phase de « récupération ») (schéma du haut) et lors d’un test rectangulaire à V∆50% (schéma du bas). Le 
Tlim@
 2max est en moyenne de 10min ± 5  lors du test intermittent et de 5 min ± 3 lors du test à charge 
constante (Demarie et coll. 2000) 
 
Par la suite, Plusieurs études variant les protocoles intermittents confirment 
l’allongement du temps de soutien par l’intermédiaire de test par intervalles. Entre autre, 
Billat et coll. en 2001 concluent, après avoir testé plusieurs formes d’intervalle 15s - 15s (A : 
90 - 80 % vV O2max, B : 100-70 % vV O2max et C : 110-60 % vV O2max) qu’il est possible de 
soutenir V O2max durant 14 min avec des intervalles courts ayant peu d’amplitude (Figure 23).  
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Figure 23: Evolution de la 
 2 et de la FC durant deux protocoles différents par intervalle : 90-80 % 
P
 2max (schéma haut) vs. 100-70% P
 2max (schéma bas). Le Tlim@
 2max est plus long lors du test par 
intervalle 100-70% P
 2max (Billat et coll. 2001) 
 
 
En 2006, Midlgey et Naughton concluent également que l’exercice intermittent permet 
d’allonger le temps de soutien du V O2max plus que l’exercice continu. Ils recommandent un 
exercice entre 90% et 105% de PV O2max pour les périodes « dures », et période de 
récupération à V∆50%. L’intervalle doit se situer entre 15 et 30 secondes. L’échauffement doit 
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être environ de 10 minutes en dessous de la vitesse au seuil lactique. Il ne doit pas y avoir 
d’interruption entre l’échauffement et le travail intermittent. 
Cette variation de puissance permettant de meilleure performance sportive a également 
été démontrée sur le  terrain lors de course en 800 et 1500 m. Billat et coll. en 2009 
démontrent que la variation de vitesse durant les premiers 70 % de la course (Figure 24).  
 
 
Figure 24: Evolution du 
 2max (carré blanc), de la FC (point noir) et de la vitesse (triangle blanc) durant 
800 m (A) et 1500 m (B) de deux sujets représentatifs. Durant un 800 m, la vitesse décroît progressivement 
jusqu’à la fin de la course, représentatif d’un test all-out. Durant un 1500 m, la vitesse atteint un plateau 
avec des variations autour de v
 2max (Billat et coll. 2009) 
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3.3. Effet de la charge de travail sur la cinétique d’oxygène
 
 
 
Grace à Hill et Lupton en 1923, la démonstration de l’augmentation de la puissance 
permettant d’augmenter le V O2 n’est plus à faire. Mais c’est en 1961, qu’Astrand et Saltin, 
étudiant la cinétique de V O2 et de FC durant les premières minutes d’un exercice à forte 
puissance, constatent pour la première fois la corrélation entre la puissance et les différentes 
cinétiques d’O2. Ils remarquent que plus la puissance est élevée et plus l’augmentation de V O2 
et de FC est rapide. Il devient donc possible d’atteindre V O2max plus ou moins rapidement en 
jouant sur la charge de travail et ainsi adapter un effort en fonction du temps total de 
l’exercice voulut.  Cette atteinte de V O2max n’est pas linéaire et très vite, des études mettent en 
avant la présence d’une dérive de V O2, appelée composante lente d’O2, qui amène 
automatiquement la V O2max à croitre vers sa valeur maximale, mais pas au dessus, malgré une 
charge de travail constante chez des athlètes entraînes ou non (Sloniger et coll. 1996). 
Plusieurs études (Whipp et Wasserman 1972, Gaesser et Poole 1996) remarquent que cette 
composante lente se manifeste assez rapidement après le début de l’exercice et qu’elle permet 
d’atteindre V O2max avec des puissances beaucoup plus faible que vV O2max ou PV O2max, 
comprise entre 65 et 80 % de vV O2max (Hagberg et coll. 1978, Sloniger et coll. 1996). L’une 
des premières explications données à cette composante lente sera fournie par Hagbergs et coll. 
en 1978 qui attribuent cette dérive de V O2 à l’augmentation de la température et de ses effets 
(vasodilatation entre autre), influençant directement le  C, et indirectement, en causant 
légèrement une hyperventilation augmentant ainsi le V O2. C’est durant les dix dernières 
années que cette cinétique d’O2 comprenant cette composante lente a pu être modélisée par 
Bearden et Moffatt en 2000 (Figure 25). Ils confirment la possibilité d’atteindre le V O2max  
durant un exercice à puissance constante avec des intensités supérieures ou inférieures que 
celle trouvées durant un test incrémenté grâce à une composante lente du V O2 dans la 
poursuite d’un effort en endurance (Whipp 1994). 
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Figure 25: Cinétique de la composante du 
 2 (Bearden et Moffatt 2000) 
 
Plus précisément, en 2000 Yano et coll. ont étudié le rôle que joue la composante lente 
du V O2 dans la cinétique d’O2 lors de test incrémenté et décrémenté. Ils ont conclu que durant 
des phases ascendantes et descendantes identiques, la cinétique d’O2 est la même. Mais, Yano 
T et coll. précisent en 2004 que durant des phases décrémentés à 15W/min, l’influence de la 
composante lente minimisant la diminution de V O2 au dessus du seuil lactique est à prendre en 
compte. En dessus de cette puissance, la composante lente n’intervient plus dans la cinétique 
de V O2 (Figure 26).  
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Figure 26: Cinétique du 
 2 durant des phases ascendante puis descendante débutant à  120 W (rond 
blanc), à 160 W (rond noir schéma du haut), 200 W (rond noir schéma du milieu), 240 W (rond noir 
schéma du bas). Le 
 2 décroît dès que la puissance est diminuée lors des phases descendantes à 120 et 
160 W. A l’inverse, le 
 2 démontre un plateau puis une décroissance lors des phases descendantes à 200 
et 240 W malgré une baisse de la puissance du à la composante lente du 
 2(Yano et coll.  2004) 
 
Par la suite, en 2008, Poole et coll. (2008b) expliquent le contrôle du V O2 durant 
l’exercice. Ils concluent qu’en raison des différents besoins en approvisionnement en O2 des 
différents types de fibres musculaires relative au V O2, de la présence d’un faible niveau d’O2 
possible dans le microcirculation approvisionnant les fibres musculaires rapides et de la 
sensibilité métabolique d’O2 du muscle, il est possible que le profil de recrutement des 
différents types de fibres puisse expliquer la lenteur de la cinétique d’O2 à de hautes intensités 
d’exercices. Cette étude explique le résultat de Yano et al en 2000 qui ont observé un retard 
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dans l’ajustement de V O2 à des puissances très élevées (Figure 27). L’augmentation suivit de 
la baisse immédiate de la puissance provoque un plateau du V O2 alors que l’augmentation, 
suivit d’un plateau de puissance puis de la baisse de puissance, provoque une augmentation de 
V O2 (Yano et coll. 2000) (Figure 28). 
 
 
Figure 27: Modèle expérimental de deux protocoles à rampes ascendantes et descendantes. A) succession 
de la rampe ascendante et descendante sans plateau de puissance B) succession de la rampe ascendante et 
descendante avec un plateau de puissance de 4 min à 180 (Yano et coll. 2000) 
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Figure 28: Cinétique de 
 2 lors de deux protocoles à rampes ascendante et descendante (cf. Figure 16). 
Le 
 2 lors du test à succession de rampe ascendante et descendante sans plateau de puissance montre un 
plateau de 
 2 (rond noir). Le 
 2 du test à succession de rampe ascendante et descendante avec un 
plateau de puissance montre une augmentation significative de 
 2 (rond blanc) (Yano et coll. 2000) 
 
 
Enfin, en 2011, Vanhatalo et coll. mesurent la composante lente du V O2  lors de deux 
tests sur ergocycle. Le premier test est un test à charge de travail constante épuisant le sujet en 
3 min où l’électromyographie (EMG) du quadriceps indique une augmentation de 60 % de 
l’activation musculaire entre les 30 premières et 30 dernières secondes de l’effort. Le second 
est un test all-out de 3 min durant lequel l’EMG indique une baisse de 26 % de l’activation 
musculaire au cours de l’effort. Durant ce test, cela se traduit par une baisse de la puissance 
après le pic de puissance atteint durant les premières secondes de l’exercice. Ils constatent 
également que la composante lente du V O2 est plus importante lors du test all-out ou les fibres 
musculaires sont «dé-recrutés » que lors du test à charge de travail constante ou les fibres 
musculaires vont être recrutés au cours du test pour permettre de soutenir la puissance 
demandée pendant 3 minutes. Ils concluent que l’augmentation du recrutement de fibres 
musculaires de type II, qui était l’une des explications de la composante lente du V O2 
présentée jusqu’à lors par la littérature, n’est pas obligatoire pour le développement de la 
composante lente du V O2 durant un exercice maximal volontaire. Une composante lente du 
V O2 peut alors être observée malgré une baisse de puissance lors d’un test à de hautes 
intensités chez l’homme. 
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Pour conclure, il est donc possible de contrôler le temps d’atteinte du V O2max en 
modifiant la puissance initiale et en prenant en compte la composante lente du V O2. Il est 
important de souligner qu’il existe alors un temps de latence de l’adaptation de la cinétique 
d’O2 à des intensités très élevées avec la possibilité d’observée une composante lente du 
V O2max  malgré une baisse de la puissance demandée lors d’un effort intense chez l’homme.  
 
Toutes ses études s’accordent pour dire qu’il est possible d’atteindre et de soutenir 
V O2max avec des puissances différentes de PV O2max en prenant en compte la composante lente 
du V O2. L’ajustement de la cinétique du V O2 est plus lent lors d’exercice à de hautes et très 
hautes intensités. L’endurance au V O2max a été mesurée à l’aide de protocole à charge 
constante fixée à PV O2max, à d’autres puissances proches, ou à l’aide de protocoles 
intermittents (Figure 29). Le temps de soutien à PV O2max est aujourd’hui compris en moyenne 
entre 6 et 10 minutes. A l’heure actuelle, le plus long temps de soutien du V O2max a été obtenu 
lors de tests par intervalle situés entre PV O2max et PSL (14 min). 
 
En revanche, la principale critique que l’on peut faire sur les différents protocoles pour 
évaluer l’endurance au V O2max est que tous ces tests ont utilisé en variable indépendante la 
puissance et non le V O2max lui même. Lors de ces tests, le sujet doit pédaler, ou courir, le plus 
longtemps possible à une puissance imposée par le protocole pendant que le temps de soutien 
au V O2max est observé et chronométré. Dans ce cas, l’endurance évaluée n’est pas à 
proprement parlé l’endurance au V O2max mais l’endurance à une puissance donnée permettant 
de soutenir V O2max un certain temps. Par conséquent, au vue de la littérature existante, les 
protocoles intermittents semblent plus efficaces pour soutenir V O2max longtemps mais ne 
permettent pas de connaître l’endurance maximale d’un sujet au V O2max. 
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Figure 29 : Partie (3/4) du diagramme récapitulant les objectifs de ce travail de thèse et leurs 
indépendances  (Figure 35) correspondant au résumé des points importants de l’endurance au 
 2max 
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4. Facteurs limitant l’endurance au débit maximal d’oxygène 
 
L’assimilation des facteurs limitant le V O2max comme facteurs limitant l’endurance au 
V O2max a souvent été faite, ce qui explique parfois le manque d’étude sur les facteurs limitant 
le temps de soutien du V O2max en normoxie ou en hypoxie. Ainsi, peu d’études portent à 
proprement parler sur les facteurs déterminant l’arrêt de l’effort au V O2max. 
 
4.1. Le débit maximal d’oxygène et la capacité physique des sujets 
 
Malgré le fait que la capacité physique des sujets et leur motivation sont aujourd’hui 
encore très controversées comme facteurs limitant le V O2max, elles ne sont pas en revanche,  
citées comme facteurs limitants principaux de l’endurance au V O2max. Billat et coll. en 1994, 
en analysant la reproductibilité de temps de soutien à PV O2max, ne trouve aucune corrélation 
entre le temps de soutien au V O2max et le V O2max lui-même ou la PV O2max.  
 
 
4.2. Les facteurs cardiorespiratoires 
 
Actuellement, les facteurs entrant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1) et plus 
précisément le débit cardiaque par l’intermédiaire du VES semble être le principal facteur 
limitant du V O2max. En revanche, peu d’études ont été effectuées sur l’influence des différents 
paramètres cardiovasculaires sur l’endurance au V O2max. En 2004, une étude de Billat et coll. 
compare les temps soutien au V O2max durant deux tests continus (PV O2max et V∆50%). Durant 
les deux protocoles, V O2max est atteint mais pendant le test à V∆50%  les valeurs de VES et donc 
de  C sont plus faibles que durant le test à PV O2max ou que durant le test incrémenté de 
référence. Cette étude démontre ainsi que le V O2max peut être atteint et soutenu avec des 
facteurs de Fick centraux et périphériques différents de leur maximum durant des tests 
exhaustifs. Il est donc possible de solliciter le V O2max sans solliciter le  C max (Leprêtre et coll. 
2004). Mais le rôle que peuvent jouer les facteurs de Fick dans l’arrêt de l’effort au V O2max 
reste encore à déterminer. 
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4.3. La charge de travail et le modèle d’exercice 
 
Comme écrit précédemment, les différentes études ont permis de démontrer qu’il est 
possible de soutenir V O2max lors de test à charge constante comprise entre 90 et 140 % de 
PV O2max (Billat et coll. 1999). Ce temps de soutien est différent en fonction de la puissance du 
test. Plus précisément, la courbe du temps de soutien du V O2max en fonction de l’intensité de 
l’exercice ressemble à une parabole dont le sommet correspond à une intensité d’exercice 
fixée à 100% PV O2max (Figure 30). Par la suite, plusieurs études ultérieures ont démontré le 
lien entre le temps d’atteinte du V O2max et le temps de soutien du V O2max.  
 
 
Figure 30 : Graphique représentant le temps de soutien du 
 2max  (s) en fonction de l’intensité de 
l’exercice, exprimée en pourcentage de P
 2max lors de test à charge constante. Ce graphique a été fait à 
partir des résultats de l’article de Billat et coll. en 1999. 
 
Dès 2000, Billat et coll. démontrent l’importance de la balance « temps d’atteinte – 
temps de soutien » lors d’un effort à charge constante à des puissances proches du V O2max. En 
2011, Bailey et coll. confirment l’importance de la puissance initiale du test sur l’atteinte du 
V O2max grâce à un phénomène qu’ils appellent « Fast start Strategy ». Ils concluent que la 
cinétique de V O2 est plus rapide lors d’un test ayant une puissance initiale fixée à 400 W puis 
progressivement diminuée jusqu’à 350 W durant les premières 90 secondes d’effort que lors 
d’un test dont la puissance initiale est fixée à 350 W et progressivement augmentée jusqu’à 
400 W selon le schéma inverse. Dans ce cas, la diminution du temps d’atteinte du V O2max est 
un des facteurs à prendre en compte pour expliquer le temps de soutien du V O2max lors de test 
à charge constante au alentour de PV O2max (Billat et coll. 2000).  
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Néanmoins, il semblerait que les facteurs limitant l’endurance au V O2max soient 
différents en fonction de leur intensité, supérieure ou inférieure, à PV O2max. Pour des tests à 
charge constante inférieure à PV O2max, le principal paramètre mis en avant pour expliquer ce 
phénomène est la composante lente du V O2max et ceux dès la fin des années 1970.  La dérive 
du V O2 menant au V O2max lors de test compris entre 60 et 80% de PV O2max démontrée par 
Hagbergs et coll. en 1978 puis par Sloniger et coll. en 1996 est par la suite confirmée par la 
théorie de la PC (Hill et coll. 2002) démontrant que des tests ayant une puissance supérieure à 
PC (79% Ppic) entraîneront une atteinte du V O2max. Plus cette puissance est proche de PV O2max 
et plus la dérive du V O2 vers V O2max est rapide. A l’inverse, la diminution du temps de soutien 
du V O2max lors de test à charge constante supérieure à PV O2max est expliquée par une puissance 
trop importante ne pouvant être soutenue longtemps. En effet, plus la puissance est élevée, et 
plus le temps limite du test diminue. Passée une certaine puissance cible, correspondant 136% 
Ppic (Hill et coll. 2002) ou à 129 % PV O2max (Caputo et Denadai 2008), la charge de travail 
est trop importante et ne permet pas d’atteindre V O2max avant la fin de l’exercice. 
Pour résumé, le temps de soutien du V O2max est dépendant du temps d’atteinte du 
V O2max qui lui-même est corrélé à la puissance initiale du test et donc du modèle d’exercice. 
Plus la puissance est élevée, et plus l’atteinte du V O2max est rapide. En revanche, une 
puissance trop importante ne permet pas d’atteindre V O2max avant l’arrêt de l’exercice. 
 
4.4. La baisse de la fraction inspirée d’oxygène 
 
4.4.1. Effet de l’hypoxie sur l’endurance au débit maximal d’oxygène 
 
A l’inverse de l’effet de l’hypoxie sur le V O2max, les effets de l’hypoxie sur 
l’endurance au V O2max ont peu été étudiés. La distinction entre la perte du V O2max en 
amplitude et la performance au V O2max en hypoxie a souvent été englobée. Peu d’études nous 
permettent de comprendre l’évolution de performance maximale en hypoxie. En 1980, Adams 
et Welch ont étudié l’influence de la FIO2 sur la performance sous différentes FIO2 (17, 21%). 
Le test consistait à un test incrémenté suivi de 10 minutes à 55% V O2max puis un épuisement à 
90 % V O2max. Leurs résultats n’indiquent aucune différence de temps soutien entre les deux 
conditions. Ils concluent que le manque d’oxygène ne vient pas perturber la performance. Ce 
résultat nous donne qu’une information partielle car elle ne correspond qu’à un effort sous-
maximal d’autant plus qu’il n’est pas précisé si le 90 % du V O2max en hypoxie a bien été 
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calculé en fonction du V O2max hypoxique ou normoxique. Ce n’est qu’un 2003, que Billat et 
coll. analysent pour la premières fois  le temps de soutien à PV O2max chez 8 sujets entraînés en 
endurance sous deux conditions de FIO2 (21 % et 14.3 %) en n’utilisant pas la valeur du 
V O2max en normoxie pour calibrer les tests en hypoxie. Ils observent donc bien une baisse du 
V O2max de 15 % accompagnée d’une baisse de PV O2max de 9,4 %. A l’inverse, le temps de 
soutien à PV O2max n’est pas affecté par l’hypoxie. Ce résultat est remis en cause en 2007 par  
Amann et coll. qui étudient l’influence d’un baisse de la FIO2 modérée (15%) et sévère (10%) 
sur un temps de soutien à une puissance absolue identique (81 % Ppic en normoxie). Leurs 
résultats indiquent une baisse significative du temps de soutien suivant l’hypoxie. Néanmoins, 
l’utilisation de la Ppic mesurée en normoxie pour calibrer le même test en puissance absolue 
en hypoxie sous-estime la puissance relative réelle du test en hypoxique engendrée par la 
perte de PV O2max en hypoxie.  
Enfin, en 1995, Hughson et Kowalchuck évaluent la cinétique d’O2 en fonction de la 
FIO2 (14 et 21 %). Leurs résultats indiquent un ajustement du V O2 et donc une cinétique d’O2 
plus lente en hypoxie. Ces données suggèrent que la cinétique d’O2 peut être ralentie par la 
mise en condition hypoxique. Non seulement, le temps d’atteinte est plus long mais le V O2max 
atteint est plus faible. 
 
4.4.2. Facteurs limitant l’endurance au débit maximal d’oxygène en hypoxie 
4.4.2.1. Les facteurs centraux 
 
- Les facteurs cardiovasculaires 
 
Peu d’études ont actuellement étudié les rôles des facteurs centraux comme facteurs 
limitant l’endurance au V O2max. En 2007, Amann et coll. (2007b) étudient l’influence d’un 
baisse de la FIO2 modérée (15%) et sévère (10%) sur un temps de soutien à une puissance 
absolue identique (81 % Ppic en normoxie). Ils constatent une baisse du temps de soutien en 
hypoxie ainsi qu’une forte désaturation en oxygène lors de l’hypoxie modérée et intense : 82 
et 67 %. L’ajustement de la FIO2  à 30 % permet de ramener la saturation  à 93 et 99 %. Ils 
concluent donc que l’hypoxémie influence la performance pouvant découler d’un problème 
d’oxygénation. Deux autres études en 2001 et 2004 (Rusko et coll. 2004, Peltonen et coll. 
2001) expliquent l’arrêt de l’effort maximal en hypoxie par la théorie du « central gouvernor »  
décrite par Noakes également en hypoxie (Noakes et coll. 2001). Il existe donc peu d’études 
 80
permettant de mettre en lumière le rôle des différents facteurs de Fick dans l’arrêt de l’effort 
au V O2max en hypoxie. 
 
- Les facteurs respiratoires 
 
En 2007, Amann et coll. étudient l’influence de l’effet combiné du travail des muscles 
respiratoires et de l’hypoxémie sur un exercice continu sous maximal permettant de maintenir 
V O2max durant 8 min en hypoxie (FIO2= 15%). Leurs résultats indiquent que l’hypoxie 
augmente le travail des muscles inspiratoires de 36 % et fait chuter la saturation en O2 de 
l’hémoglobine de 14 % durant les dernières minutes de l’exercice. Ils constatent également 
une augmentation de V e de près de 53 % à la fin de l’exercice en hypoxie. Ils concluent que le 
couplage de l’hypoxémie artérielle et l’augmentation du travail des muscles respiratoires 
contribuent à augmenter significativement la fatigue des muscles locomoteurs durant 
l’exercice en hypoxie. On remarque donc que peu de travaux étudient le rôle des facteurs 
respiratoires sur l’arrêt de l’effort au V O2max en hypoxie. 
 
4.4.2.2. Les facteurs périphériques 
 
En 2003, Billat et coll. cherchent à mesurer le temps de soutien à 100% PV O2max chez 
8 sujets entraînés en endurance sous deux conditions de FIO2  21 % et 14.3 %. Leurs résultats 
indiquent que le temps de soutien n’est pas affecté par l’hypoxie et est corrélé avec la perte de 
puissance en hypoxie : plus la perte de PV O2max est importante, et plus le temps de soutien en 
hypoxie est long. Dans ce travail, ils concluent qu’il existe une corrélation positive entre la 
diminution de puissance maximale en hypoxie et le temps de soutien du V O2max en hypoxie. 
Ils expliquent ce phénomène par le fait que la plus grande baisse de puissance en valeur 
absolue permet 1) de diminuer le taux de fibres rapides recrutées 2) que la capacité anaérobie 
n’est pas atteinte par l’hypoxie. Dans ce cas, une limitation musculaire de l’endurance à 
V O2max pourrait être envisagée mais le faible nombre d’études explorant cette limitation ne 
permet pas de conclure sur ce point. 
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4.5. La capacité anaérobie 
 
4.5.1. Définition de la capacité anaérobie 
 
L’organisme dispose de différentes voies possibles de formation d’adénosine tri 
phosphate (ATP) pour répondre adéquatement à la demande en énergie lors d’un effort. Le 
métabolisme aérobie, dont la puissance maximale est reflétée par le V O2max,  permet de fournir 
de l’ATP en oxydant des glucides ou des lipides lors d’effort dit sous-maximaux et 
maximaux. Si les efforts deviennent supra-maximaux (supérieurs à PV O2max), donc plus 
intenses sur une durée plus courte, la capacité anaérobie (Cana), comprenant l’utilisation des 
réserves ATP et de Phosphocréatine présente dans le muscle ainsi que la formation d’ATP par 
dégradation du sucre sans oxygène aboutissant à la formation d’acide lactique (en anaérobie) 
devient majoritaire. Cette capacité anaérobie permet donc de fournir un surplus d’énergie, de 
façon plus rapide lorsque cela devient nécessaire.  
Lors d’un test triangulaire, l’intervention de la capacité anaérobie est mise en évidence 
par l’augmentation exponentielle de la concentration en acide lactique dans le sang. Cette 
puissance ou vitesse cible à été nommée vitesse (VSL) ou puissance au seuil lactique (PSL) 
(Aunola et Rusko 1984). Lors d’un test rectangulaire, la mise en évidence de la Cana  peut se 
fait par l’intermédiaire du déficit d’oxygène cumulé (AOD).  
 
4.5.2. Le déficit maximal d’oxygène cumulé : reflet de la capacité anaérobie 
 
Krogh et Lindhard, en 1920 ont été les premiers à introduire le concept de déficit 
d’oxygène comme la différence entre la courbe de consommation d’oxygène mesurée au 
début de l’exercice et le plateau de consommation d’oxygène. Mais, c’est Hermansen en 1969 
(Hemansen 1969), qui réintroduit le principe et calcule le déficit d’oxygène cumulé (AOD) 
comme l’aire comprise entre la courbe d’oxygène théorique nécessaire demandée et la courbe 
de consommation d’oxygène mesurée (Figure 31). Par la suite, de nombreuses études ont 
cherché à évaluer la formation d’ATP par l’intermédiaire du métabolisme anaérobie 
(Hermansen et Medbø 1984, Karlsson 1971, Karlsson et Saltin 1971, Linnarsson et coll. 1974, 
Medbø et Sejersted 1985, Pate et coll. 1983). C’est en 1988, que Medbø et coll., et en 1993 
que Medbø et Tabata affirment que le déficit maximal d’oxygène cumulé (MAOD) lors d’un 
effort exhaustif est un bon indicateur de la Cana et n’est pas différent lors de test en hypoxie 
(Medbø et coll. 1988, Noordhof et coll. 2010).  
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Figure 31: Principes de détermination du  déficit d’oxygène cumulé (AOD) (gris clair, schéma B). A) 
relation entre l’intensité (vitesse du tapis) et le 
 2 B) Le déficit d’oxygène cumulé est calculé à partir de 
la différence entre la demande en O2 et la consommation en O2 lors d’un exercice à charge constante. Ce 
sujet a un 
 2max à 60 mL.kg-1.min-1 (A)  et il a couru durant 2 min 27 s à une allure de 267 m.min-1, ce 
qui correspond à une demande en O2 de 86 mL.kg-1.min-1 (140 % 
 2max) (MEdbo et coll. 1988) 
 
4.5.3. Mesure du déficit maximal d’oxygène cumulé 
 
- Le test de Wingate:  
 
L’un des principaux tests utilisé aujourd’hui pour estimer la capacité anaérobie 
(Klasnja et coll. 2010, Calbet et coll. 1997) à été développé au début des années 70 par le 
laboratoire de recherche et de médecine du sport de l’institut israélien Wingate d’éducation 
physique et du sport, situé à Wingate (Ayalon et coll. 1974). 
Ce test, dit de Wingate, consiste à pédaler le plus vite, pendant 30 secondes, contre 
une force calculée en fonction du sexe et du poids de corps (PDC) du sujet. Ce test, dit de all-
out, permet une bonne estimation de la capacité anaérobie lactique car sa durée de 30 
secondes et l’intervention quasiment immédiate de la glycolyse anaérobie permet d’englober 
les quelques secondes d’effort fournit par les réserves en adénosine tri phosphate (ATP) et en 
Phosphocréatine musculaires (Calbet et coll. 1997). 
De ce test, plusieurs indices sont calculés (Bar-Or 1987, Billat 2003) : 
- La puissance pic, c'est-à-dire la plus haute puissance mécanique observée en général 
dans les 5- 6 premières secondes du test. 
- La puissance moyenne développée lors du test de 30 secondes, cette puissance étant 
considérée comme la puissance anaérobie lactique. 
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- L’endurance anaérobie ou la faculté de soutenir un fort pourcentage de la puissance 
pic pendant les 30 secondes. Il s’agit donc du rapport entre la puissance pic et la 
puissance enregistrée dans les 3 dernières secondes du test Wingate. 
- L’index de fatigue correspondant à la pente de la perte de puissance après l’atteinte de 
la puissance pic. 
 
Le temps de récupération totale post exercice après un test de Wingate va dépendre de 
1) la capacité de récupération des réserves en Phosphocréatine et ATP comprise entre 2 et 5 
minutes 2) la diminution de la concentration sanguine et musculaire d’acide lactique comprise 
entre 30 minutes avec une phase de récupération active à 50 % V O2max et 2 heures de 
récupération passive pour la concentration intramusculaire (Billat  2003).  
 
- Le test de Wingate « amélioré » : 
 
La principale critique fait au test de Wingate est que sa durée de 30 secondes n’est pas 
suffisante pour épuiser toute la Cana (Vandewalle et coll. 1987, Gastin et Lawson 1994). Pour 
palier à ce problème, Gastin et Lawson en 1993  ont proposé un test basé sur le Wingate de 90 
secondes ou la résistance de pédalage sera toutes les 30 secondes diminuée afin de permettre 
au sujet de terminer son test; 0,095 kg/PDC puis 0,075 kg/PDC et enfin 0,055 kg/PDC pour 
les dernières 30 secondes. Ils confirment par la suite en 1995 (Gastin et coll. 1995) (Figure 
32) qu’un test de Wingate de 90 secondes avec une baisse de puissance est un bon indicateur 
de Cana. Néanmoins, certaines études remettent en doute l’utilisation d’un test de 90 secondes 
en expliquant que la capacité aérobie devient majoritaire durant les 30 dernières secondes 
(Gastin et Lawson 1994). Dans ce cas, un test de 60 secondes avec une baisse de la résistance 
de pédalage à 30 secondes permet d’épuiser 98 % de la Cana (Gastin et Lawson 1993, Gastin 
et Lawson 1994) tout en ajustant correctement la position du sujet sur ergocycle (Vandewalle 
et coll. 1987). 
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Figure 32: Contribution de la capacité anaérobie (hachuré) et de la capacité aérobie (noir) lors d'un test 
de Wingate de 90 s (schéma du haut) et d'un test à puissance constante (schéma du bas). Donnée d’un 
sujet ayant un 
 2max à 49,3 mL.kg-1.min-1 moyenné sur 5 s. Le déficit d’O2 cumulé (AOD) est de 48,9 
mL.kg-1 lors du test all-out (schéma du haut) et de 47,7 mL.kg-1 lors du test à charge constante à 110% 

 2max (schéma du bas) (Gastin et coll. 1995) 
 
- Le test à puissance constante : 
 
Malgré l’équivalence des résultats MAOD trouvés par l’intermédiaire d’un test all-out 
de course comprise entre 30 et 90 s et un test à puissance constante à 140 % du V O2max de 2 à 
3 minutes (Scott et coll. 1991) quelque soit le niveau d’entraînement des sujets, de nombreux 
travaux préfèrent utiliser des tests à puissance constante pour évaluer le MAOD (Vandewalle 
et coll. 1987, Noordhof et coll. 2010). Dans ce cas, la durée des tests doit être comprise entre 
2 et 4 minutes (Vandewalle et coll. 1987, Medbø et Tabata 1993) car au delà de 4 minutes, 
l’intervention du métabolisme aérobie vient fausser l’évaluation de MAOD (Vandewalle et 
coll. 1987). Medbø et Tabata en 1989 vont même plus loin en affirmant que le MAOD reste 
un indicateur valide de la Cana malgré l’intervention de la Capacité aérobie (Cae) qui passe 
de 40 % à 65 % dans la fourniture énergétique entre des tests allant de 30 secondes à 2-3 
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minutes (Medbø et Tabata 1989) (Figure 33). La puissance du test peut être soit calculée par 
une extrapolation du V O2 comprise entre 120 et 140 % V O2max (Scott et coll. 1991, 
Vandewalle et coll. 1987, Noordhof et coll. 2010) ou par une valeur de puissance évaluée en 
fonction de PDC, soit 4,8 W/kg PDC pour des hommes entraînés (Medbø et Tabata 1993). 
Une cadence de pédalage comprise entre 120 et 130 RPM permet, durant ces tests, d’obtenir 
le MAOD le plus élevé (Woolford et coll. 1999).  
 
Figure 33: Intervention de la capacité anaérobie et de la capacité aérobie en fonction de la durée du test. 
Plus la durée du test est longue, et plus le pourcentage de contribution de la capacité aérobie augmente au 
détriment de la capacité anaérobie qui diminue (Medbø et Tabata 1989) 
 
Pour conclure, quelque soit le choix du type d’épreuves, l’adaptation du type test en 
fonction des sujets semble être un bon moyen d’optimisation de mesure et ainsi refléter au 
mieux le MAOD des sujets (Noordhof et coll. 2010). La difficulté est donc de paramétrer un 
test assez long pour épuiser toute la Cana, mais pas trop long non plus pour éviter 
l’intervention majoritaire de la Cae
 
(Medbø et Tabata 1989, Gastin et coll. 1995). Un test plus 
court, autour de 70 secondes, correspondrait mieux aux athlètes entraînés en sprint alors que 
des tests plus long, jusqu’à 4 minutes serait plus adaptés à des athlètes entraînés en endurance 
(Noordhof et coll. 2010). La sédentarité des sujets est aussi à prendre en compte car la 
difficulté des tests de Wingate peuvent devenir un facteur limitant pour les sujets n’ayant pas 
ou peu l’habitude de faire des exercices aussi intenses (Vandewalle et coll. 1987). Le MAOD 
est également influencé par l’entraînement, le sexe et la quantité de muscles travaillant 
(Weber et Schneider 2000).  
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4.5.4. La capacité anaérobie comme facteur limitant  
 
Durant les 20 dernières années, le cloisonnement entre la capacité aérobie et anaérobie 
a été remis en doute et quelques études ont étudié le rôle que peut prendre la capacité 
anaérobie par l’intermédiaire de la VSL sur l’endurance au V O2max. En 1994, Billat et coll., en 
analysant la reproductibilité du temps de soutien à PV O2max, constatent que le temps de 
soutien à PV O2max est corrélé au seuil lactique en % PV O2max. Plus le seuil lactique est haut, et 
plus le temps de soutien est long.  Egalement en 1994, Billat et coll. (1994b) mesurant le 
temps limite à vV O2max sur un tapis chez coureurs élite, mettent en évidence le temps limite et 
la VSL (77 % PV O2max). Les prémices de l’implication de la capacité anaérobie dans le 
soutien du V O2max sont installées.  
Plus tard, durant les dix dernières années, plusieurs études confirment la relation entre 
le temps de soutien du V O2max durant des tests rectangulaires et la vitesse au seuil lactique des 
sujets sans réellement en expliquer la cause (Midgley et coll. 2006). Ils constatent que la VSL 
influence le temps relatif de soutien du V O2max en % temps total durant un test à puissance 
continue. L’incidence du plateau du V O2max est dépendant d’un haut métabolisme anaérobie 
du muscle squelettique (Gordon et coll. 2011), et pas uniquement chez des athlètes à haute 
valeur du V O2max (Doherty M et coll. 2003). En 2007, Midgley et coll., durant des tests de 
temps limite au V O2max lors des tests intermittents, constatent une corrélation négative entre le 
temps de soutien du V O2max et la différence entre vV O2max et VSL. Plus la VSL est élevée, et 
plus lors des phases de repos, les sujets ont le temps de refaire leurs réserves anaérobies et 
ainsi améliorer la durée de chaque intervalle et donc le temps de soutien du V O2max (Midgley 
et coll. 2007). Ainsi cette protection des réserves anaérobies par variation de puissance 
améliore le temps de soutien du V O2max et la performance sportive (Billat et coll. 2009). 
 
 
L’ensemble de ces résultats permet d’apprendre que l’endurance au V O2max mesurée 
lors de test à charge constante n’est pas corrélée au V O2max lui-même, le sexe ou la motivation 
du sujet. Le maintien de V O2 à sa valeur maximale ne nécessite pas obligatoirement le 
maintien aux valeurs maximales des paramètres entrant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1). Le 
model de l’exercice par le choix de la puissance est important à prendre en compte pour 
évaluer l’endurance au V O2max. De plus, les effets de l’hypoxie sur l’endurance au V O2max sont 
encore controversés. Même s’il semble que l’hypoxie ralentit la cinétique d’O2, le temps de 
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soutien à PV O2max semble soit pas différent, soit subit une légère baisse. La chute de l’apport 
en O2 aux muscles due à la baisse de la SaO2 en hypoxie, couplée à l’augmentation du coût de 
ventilation entraînent une baisse de l’endurance au V O2max. Néanmoins, la baisse de la 
PV O2max est, elle, largement acceptée en hypoxie par la littérature existante. Elle permet une 
diminution de la sollicitation musculaire et par conséquent minimise l’impact de cette 
désaturation en O2. Malgré certaines études démontrant un lien possible entre le métabolisme 
anaérobique et l’endurance au V O2max, le lien entre la capacité anaérobie et l’endurance au 
V O2max reste à démontrer.  
 
Nous comprenons que l’utilisation de test utilisant la puissance en variable 
indépendant permet de nous donner que des explications partielles sur les limites de 
l’endurance au V O2max (Figure 34). Il semble que l’endurance à PV O2max, permettant de 
soutenir V O2max un certain temps, n’est pas corrélée au V O2max des sujets ou aux variables 
entrant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1). Mais la question de la différence possible entre les 
facteurs limitant le V O2max et les facteurs limitant l’endurance au V O2max reste sans réponse. La 
baisse de la fraction inspirée d’oxygène baissant la PV O2max ne semble pas avoir d’effet sur le 
temps de soutien à PV O2max, à la différence de l’amplitude du V O2max. Ainsi, l’effet que peut 
avoir l’hypoxie sur l’endurance au V O2max n’est pas encore connu. Enfin, quelques études 
semblent faire un lien entre l’endurance à PV O2max et la capacité anaérobie mais la 
démonstration du lien entre l’endurance au V O2max et les réserves anaérobies restent en débat.  
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Figure 34: Partie (4/4) du diagramme récapitulant les objectifs de ce travail de thèse et leurs 
indépendances  (Figure 35) expliquant qu’actuellement les facteurs limitant l’endurance au 
 2max sont 
inconnus 
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Depuis 1923, de nombreuses études ont cherché à mettre en évidence et expliquer les 
paramètres du V O2max et d’endurance au V O2max. Le lien qui existe entre ces deux paramètres 
physiologiques et la performance sportive est aujourd’hui validé. Néanmoins, beaucoup de 
questions restent encore sans réponse et semblent essentielles pour la compréhension de ces 
facteurs dans le métabolisme humain lors d’un effort physique.  
En laboratoire, Deux confusions ont été faites par le passé et donc ne permettent pas 
aujourd’hui d’expliquer correctement les différences entre V O2max et endurance au V O2max.  
1) La distinction claire entre l’amplitude maximale de V O2 et le temps de soutien du V O2max  a 
jamais été fait, ainsi les différences possibles entre les facteurs limitant le V O2max et ceux 
limitant l’endurance au V O2max n’ont jamais été discutées. Les facteurs limitant la valeur du 
V O2max ne sont pas obligatoirement les mêmes que ceux limitant la durée de l’endurance au 
V O2max.  
2) Par la suite, les différents tests effectués, qu’ils soient incrémenté ou à charge constante ont 
toujours mesurés la réponse du V O2max en fonction de la puissance imposée au sujet. Ces 
différents protocoles de test, vus précédemment, ont permis de relativement bien expliquer les 
limites de l’amplitude du V O2max et la possibilité d’atteindre et de soutenir V O2max avec 
différentes vitesses (tests à charge constante ou intermittents). Mais, ils ne permettent pas 
aujourd’hui de conclure précisément sur les facteurs limitants le temps de soutien du V O2max 
car ils utilisent comme valeur indépendante la puissance et non le V O2max. Autrement dit, on 
connaît aujourd’hui les temps de soutien à PV O2max  et le temps pendant lequel V O2max est 
soutenu lors de ces tests à puissance imposée. Mais, on ne connaît pas aujourd’hui 
l’endurance maximale d’un sujet au V O2max qui n’est pas forcément équivalente au temps de 
soutien à PV O2max ou lors de test intermittents.  
 
Sur le terrain, les dernières études tendent à prouver que durant un effort relativement 
long et intense, la vitesse du sportif n’est pas linéaire durant toute la course et oscille, de 
façon irrégulière, en fonction du temps de course. Dans ce cas, les protocoles effectués en 
laboratoire mis en place pour mesurer le V O2max et l’endurance au V O2max, qu’ils soient 
incrémentés ou à charge constante, durant lesquels la vitesse ne varie pas ou de façon très 
régulières (test intermittent) deviennent inadéquats pour expliquer les mécanismes impliqués 
dans la performance sportive.  
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C’est pourquoi, au vue des ces constatations, il nous a paru pertinent de mettre en 
place des protocoles de tests ou la variable indépendante est le V O2max. La puissance sera 
modulée afin de maintenir V O2 à sa valeur maximale. Une variation de puissance, en 
permanence ajustée afin de maintenir la V O2 à sa valeur maximale permettra ainsi de 
comprendre et de différencier les facteurs limitants le V O2max et ceux limitants l’endurance au 
V O2max en normoxie. Dans ce cas, notre première hypothèse de travail est de démontrer que le 
principal facteur limitant l’endurance au V O2max est la puissance excessive imposée lors du 
plateau du V O2max.  
Cette variation de puissance lors du maintien de V O2 à sa valeur maximale permettra 
également de soutenir la même endurance malgré une baisse significative de la FIO2. En effet, 
alors que la baisse de FIO2 entraîne une baisse du V O2max et de la PV O2max, notre deuxième 
hypothèse de travail est de démontrer que l’endurance au V O2max, elle, n’est pas modifiée en 
hypoxie. Par conséquent, la baisse de la FIO2 n’est pas un facteur limitant du temps de soutien 
du V O2max.  
Enfin, cette variation de puissance permettra également de préserver les réserves 
anaérobies du sujet lors d’un test au V O2max et ainsi prolonger les temps de soutien du V O2max. 
Grâce aux études précédentes faites sur le concept de vitesse critique et les tests intermittents, 
les tests par intervalles permettent d’allonger le temps de soutien du V O2max. Néanmoins, dans 
tous ces tests, c’est bien la puissance qui est mise en temps que variable indépendante et non 
le V O2max. Notre objectif est de montrer que la capacité aérobie d’un sportif est dépendante de 
la capacité anaérobie. Un test à variation de puissance permettra donc de préserver la capacité 
anaérobie et ainsi augmenter le temps de soutien du V O2max. En conséquence, notre dernière 
hypothèse de travail est de démontrer que l’endurance au V O2max ne dépend pas uniquement 
de la capacité aérobie mais également de la capacité anaérobie. 
 
Ces différentes hypothèses si elles sont vérifiées, vont nous permettre de confirmer la 
thèse défendue dans ce travail. Pour la première fois, nous voulons évaluer correctement les 
facteurs limitant l’endurance au V O2max et ainsi démontrer qu’ils sont différents des facteurs 
limitant l’amplitude du V O2max. Pour cela, à la différence des autres études faites 
précédemment sur le sujet qui imposent une puissance et mesure le temps écoulé au V O2max en 
plaçant le V O2max en variable dépendante, nous placerons lors de nos protocoles la variations 
de puissance au centre du travail en temps que variable dépendante en la modulant afin de 
 92
maintenir le plus longtemps possible V O2 à sa valeur maximale. Enfin, ce protocole va 
également nous permettre de comprendre les raisons de l’incidence du plateau du V O2max 
évaluer à 50 % en moyenne lors d’un test incrémenté et ainsi attester de l’atteinte du« vrai » 
V O2max à la fin du test. Ces objectifs et leurs interdépendances sont résumés dans le 
diagramme  ci-dessous (Figure 35) récapitulant les points importants de ce travail de thèse.  
 
   
 
Figure 35 : Diagramme récapitulant les objectifs de ce travail de thèse et leurs interdépendances. Le 
protocole à variation de puissance va permettre de différencier l’endurance à P
 2max et de l’endurance 
au 
 2max. Il va également  nous permettre d’évaluer les facteurs limitant l’endurance au 
 2max et ainsi 
confirmer la thèse de ce travail défendant la différence entre les facteurs limitant l’amplitude du 
 2max et 
ceux de l’endurance au 
 2max. Enfin, ce protocole va également nous permettre de comprendre les 
raisons de l’incidence du plateau du 
 2max évaluer à 50 % lors d’un test incrémenté et ainsi attester de 
l’atteinte du vrai 
 2max à la fin du test 
  
 
ETUDES 
EXPERIMENTALES 
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METHODOLOGIE GENERALE 
 
L’objectif de cette partie est d’énoncer la méthodologie générale et commune des 
différentes études. La mesure des paramètres ventilatoires et cardiovasculaires, les 
ergomètres, les tests étant les mêmes au cours de ses différents protocoles, il nous a paru plus 
objectif de les énumérer une fois ci-dessous et de revenir sur les spécificités de chaque étude 
par la suite lors de l’analyse de celle-ci.   
 
1. Les sujets 
 
Avant chaque participation, tous les sujets ont été informés des risques et du stress 
associés  au passage des différents protocoles avant de donner leur consentement volontaire et 
écrit. Toutes les études sont conformes aux écrits de la déclaration d’Helsinki et toutes les 
procédures ont été préalablement approuvées par un comité local d’éthique et de recherche. 
Aucun sujet ne présentait de tares ou de maladies cardiovasculaires, respiratoires ou de 
troubles de circulation. Aucun d’entre eux n’avait de prescription médicale. Tous les tests ont 
été effectué minimum deux heures après le dernier repas et les sujets ont arrêté leur 
consommation de caféine 24 h avant chaque test. Enfin, chaque sujet a eu minimum 72 h de 
repos entre chaque test.  
 
2. Les paramètres relevées et appareils de mesures 
 
2.1. Paramètres liés à la consommation d’oxygène 
 
Avant chaque test, l’analyseur de gaz  (Cosmed Quark b2, Rome, Italy) permettant de 
mesurer et d’enregistrer la consommation d’oxygène est calibré suivant les instructions du 
fabricant. La calibration de la turbine est faite avec une seringue de 3L mains à mains (m & 
m’s) (Quinton instruments, USA).  
La consommation d’oxygène est mesurée cycle à cycle puis les gaz expirés sont 
moyennés sur 5 secondes. La fraction inspirée d’oxygène ainsi que tous les paramètres 
respiratoires (le volume courant Vt, la fréquence respiratoire Fr, le quotient d’échange 
respiratoire Qr) sont également mesurés et enregistrés cycle à cycle, que ce soit, en normoxie 
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ou en hypoxie, puis moyennés sur 5 secondes. Enfin, durant tous les tests, la consommation 
d’oxygène est suivit en permanence et en direct. 
 
L’atteinte du V O2max est confirmée par au moins l’un des critères suivants : 
- Les variations de V O2 sont inférieures à 50 mL.min-1 (∆V O2) durant au moins 1 
minute. Cela traduit l’atteinte d’un plateau du V O2max. 
- Les 4 critères suivant doivent être validés : 
o Le Qr > 1,15 (Issekutz et coll. 1962) 
o La FC > 90 % Fc théorique (Hill and Lupton 1923) 
o La sensation d’effort donnée par le sujet > 16 sur l’échelle de Borg (Borg 
1982) 
o La concentration sanguine en acide lactique > 8 mmol.L-1 (Astrand et Rodalhl 
1986) 
La durée du plateau du V O2max est considérée comme valide à partir du moment où la 
valeur du V O2max est supérieur à 95 % V O2max. Cette limite inférieure prend en compte la 
variabilité intra-individuelle (± 5 %) mesurée lors de deux tests identiques faits à quelques 
jours d’intervalles (Katch et coll. 1982).   
 
2.2. Paramètres cardiovasculaires 
 
Durant tous les tests, l’électrocardiogramme à l’effort a été mesuré et enregistré en 
direct par l’électrocardiographe intégré de l’analyseur de Gaz (Cosmed Quark b2, Rome, 
Italy). 
Le volume d’éjection systolique (VES), la fréquence cardiaque (FC) sont enregistrés 
battement par battement par une méthode non invasive utilisant le signal de bio impédance 
électrique thoracique (Lab 1, Physioflow, Manatec Type PF05L1, Strasbourg, France). Le 
débit cardiaque ( C) est ensuite calculé à partir des valeurs de FC et du VES sur chaque 
battement. Puis toutes les valeurs sont moyennées sur 5 secondes afin d’être synchronisées 
avec le V O2max pour obtenir la différence artério-veineuse (DavO2).  
La saturation en oxygène du sang (SaO2) est mesurée en continu et enregistrée au début 
du test, à la fin de chaque palier durant les tests incrémentés, toutes les 2 minutes durant les 
tests de temps limite et à la fin de chaque test. (Oxypleth, Novametrix Medical System, 
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Walingford, USA). Une attention toute particulière est donnée à ce suivi lors des tests d’effort 
en condition hypoxique. 
 
2.3. Lactatémie 
 
La lactatémie correspondant à la concentration en acide lactique dans le sang est 
mesurée à l’aide d’une goutte de sang prélevée au bout du doigt et analysée sur une bandelette 
insérée dans un analyseur (lactate pro, ARKRAY.inc, Kyoto, Japon). L’analyseur nous fournit 
le résultat en 1 minute en mmol.L-1. La lactatémie est mesurée au début, à la fin de chaque 
palier et toutes les deux minutes durant les tests de temps limite et à la fin de chaque test.  
Post exercice, la lactatémie est enregistrée durant la période de récupération 2 minutes, 4 
minutes et 6 minutes après l’arrêt de l’exercice.  
 
2.4. Sensation d’effort 
 
Durant chaque exercice, le sujet est encouragé à fournir le meilleur de lui-même et à 
poursuivre son effort jusqu’à l’épuisement. Aucun feedback ne lui est donné concernant sa 
consommation d’oxygène. Sa perception d’effort, par l’intermédiaire de l’échelle de Borg 
(Borg 1982), est enregistrée à la fin de chaque palier, toutes les 2  minutes durant les temps 
limites et à la fin de chaque test.   
 
2.5. Ergomètre et cadence de pédalage 
 
Après une familiarisation avec le laboratoire et les procédures, tous les sujets ont 
effectué les protocoles sur leur propre cadre de vélo (ou ceux appartenant au laboratoire 
choisis en fonction de la morphologie des sujets) placé sur le CYCLUS II ergometer (RBM, 
Leipzig, Deutchland). La puissance est contrôlée de façon externe par un ordinateur et le 
changement de vitesse est interdit.  
Durant chaque épreuve, la cadence de pédalage est mesurée et visible par le sujet. Il lui 
est demandé de maintenir une cadence relativement constante et supérieure à 70 coups par 
minute. Durant les premières minutes de l’échauffement, il a été permis au sujet d’augmenter 
progressivement sa cadence à partir de 50 coups par minute, pour finir au-delà de 70 coups 
par minute à la fin de l’échauffement.  
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3. Mise sous condition hypoxique 
 
Durant les tests en condition hypoxique, le sujet respire un air normobarique 
hypoxique ou la fraction inspirée en oxygène à été réduite à 14,5 % par Altitrainer200TM 
(SMTEC, Geneve, Switzerland) en remplaçant de l’oxygène par de l’azote. 
Ce matériel permet de fournir une grande quantité d’air hypoxique (supérieur à 200 
litres par minutes) avec une fraction facilement ajustable en temps réel et un délai de réponse 
très court. Un affichage permanent permet de suivre le contenu en oxygène du mélange. Cette 
valeur peut être indiquée en mmHg, ou en équivalent de l’altitude en mètres ou en pied. Une 
sonde à oxygène, plongée en permanence dans le tank, aidée par un microprocesseur, fournit 
la PO2 du mélange inspiré. L’air est ensuite amené jusqu’au masque du sujet par 
l’intermédiaire d’un tuyau étanche ainsi qu’une valve de Hans Rudolph à deux voies  (2700).  
Durant les tests en condition hypoxique, le sujet respire le mélange appauvri en 
oxygène 10 minutes avant le début du test au repos afin de permettre un ajustement du V O2 au 
repos. Les échauffements des tests se font également sous condition hypoxique et le sujet  
respire également de l’air hypoxique durant la courte phase de repos entre l’échauffement et 
le test. L’ajustement de la fraction inspirée d’oxygène se fait en permanence et en temps réel 
durant toute la durée du test. Son enregistrement est en continu cycle à cycle par l’analyseur 
de gaz (Cosmed Quark b2, Rome, Italy) et est utilisé pour le calcule du V O2.  
 Enfin le sujet est remis sous condition normoxique après la phase de récupération post 
exercice qui est, elle aussi, suivit et enregistrée. 
 
4. Modèles expérimentaux 
 
4.1. Tests classiques 
 
4.1.1. Test incrémenté classique 
 
Le test incrémenté classique (CIT) correspond a un test par palier de 0,5 W/Kg PDC 
de 3 minutes puis de 2 minutes après le seuil lactique jusqu’à l’épuisement. La puissance est 
augmentée jusqu’à la fin du test. Le test s’arrête quand le sujet lui-même n’est plus capable de 
soutenir la cadence de pédalage ou qu’il décide volontairement d’arrêter le test.  
Ce test permet de déterminer plusieurs variables physiologiques importantes : 
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- Le débit maximal d’oxygène (V O2max) et la puissance maximale aérobie associée 
(PV O2max) correspondant à la plus petite puissance permettant d’atteindre V O2max. Le V O2max 
correspond donc à la moyenne de V O2 du plateau ou à la moyenne des 30 dernières secondes 
du test d’effort s’il n’y a pas de plateau de V O2 en fin de test (plateau du V O2max). 
- Le seuil lactique correspondant à une augmentation de la lactatémie de plus 1 
mmol.L-1 entre 3 et 5 mmol.L-1 (Aunola et Rusko 1984) et la puissance associée (PSL) 
correspondant au palier de puissance durant lequel le seuil lactique a été détecté. 
- La lactatémie maximale mesurée en fin de test et  post exercice.  
- Le VES maximal ainsi que la puissance associée (PVESmax). 
- La FC maximale ainsi que la puissance associée (PFCmax) 
- La puissance maximale atteinte durant le test (Ppic) 
 
4.1.2. Test de temps limite à charge constante 
 
Le test classique de temps limite à PV O2max est un test d’endurance exhaustif durant 
lequel la puissance est fixée à PV O2max. Après un échauffement de 15 minutes à 50 % PV O2max 
puis une période de 5 minutes de repos durant laquelle le V O2 retrouve sa valeur basale, il est 
demandé au sujet de fournir un effort continu durant lequel la puissance est égale à PV O2max 
(préalablement mesurée durant un test incrémenté). Le test s’arrête lorsque que le sujet n’est 
plus capable de continuer son effort ou qu’il n’arrive plus à maintenir la cadence de pédalage 
demandée. 
Durant ce test, on peut déterminer le temps limite (Tlim) ou temps total du test correspondant 
à la somme du temps d’atteinte du V O2max (Tatt) et du temps de soutien du V O2max 
(Tlim@V O2max). 
La durée du plateau du V O2max est calculée comme le temps durant lequel le V O2 > 95 % 
V O2max, en accord avec la variabilité expérimentale, biologique intra-individuelle. Le temps 
minimum considéré pour accepter l’existence d’un plateau du V O2max est de 1 minute.  
Durant toute la durée du test ainsi que pendant tout l’échauffement, la consommation 
d’oxygène, la lactatémie, la sensation d’effort du sujet et toutes les variables 
cardiorespiratoires seront mesurées et enregistrées.  
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4.1.3. Test de mesure et d’épuisement de la capacité anaérobie 
 
-Test de Wingate (Twin): 
 
 Après un échauffement de 15 min à 50 % PV O2max puis une période de 5 min de repos 
durant laquelle le V O2 retrouve sa valeur basale, il est demandé au sujet de pédaler le plus 
rapidement possible sur une période de 30s. La contrainte est calculée en fonction du sexe et 
du poids du sujet. Ce test permet de déterminer : 
- La puissance pic, c'est-à-dire la plus haute puissance mécanique observée en général 
dans les 5- 6 premières secondes du test. 
- La puissance moyenne développée lors du test de 30 secondes, cette puissance étant 
considérée comme la puissance anaérobie lactique. 
- L’endurance anaérobie ou la faculté de soutenir un fort pourcentage de la puissance 
pic pendant les 30 secondes. Il s’agit donc du rapport entre la puissance pic et la 
puissance enregistrée dans les 3 dernières secondes du test de Wingate. 
- L’index de fatigue correspondant à la pente de la perte de puissance après l’atteinte de 
la puissance pic. 
- La cadence de pédalage (RPM) du sujet au cours du test. 
 
Durant toute la durée du test ainsi que pendant tout l’échauffement, la consommation 
d’oxygène, la lactatémie, la sensation d’effort du sujet et toutes les variables 
cardiorespiratoires seront mesurées et enregistrées.  
 
 
-Test all-out (TAO) à puissance constant: 130% V O2max 
 
Après un échauffement de 15 min à 50 % PV O2max puis une période de 5 minutes de 
repos durant laquelle le V O2 retrouve sa valeur basale, il est demandé au sujet de poursuivre 
leur effort le plus longtemps possible contre une puissance calculée à 130% V O2max 
(préalablement mesurée lors d’un test incrémenté). Ce test permet de déterminer : 
- Le temps limite total du test 
- Le temps d’atteinte du V O2max (si atteinte du V O2max) 
- Le temps de soutien du V O2max (si atteinte du V O2max) 
- Un déficit maximal d’oxygène cumulé (MAOD), reflet de la capacité anaérobie.  
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Durant toute la durée du test ainsi que pendant tout l’échauffement, la consommation 
d’oxygène, la lactatémie, la sensation d’effort du sujet et toutes les variables 
cardiorespiratoires seront mesurées et enregistrées.  
 
4.2. Nouveaux protocoles à variation de puissance 
 
4.2.1. Test incrémenté à variation de puissance 
 
Le nouveau test incrémenté (NIT) est exactement le même test que le test incrémenté 
classique jusqu’à l’atteinte du V O2max. Puis, dès que V O2max est atteint, la puissance est baissée 
et ajustée en permanence et en temps réel pour maintenir V O2 à sa valeur maximale le plus 
longtemps possible avec la plus petite puissance possible. 
La baisse de puissance n’est engagée que si : 
-  un plateau de V O2 est observée de façon claire et correspondant au critère « plateau 
de V O2 », i.e. un état stable de V O2 malgré l’augmentation de  puissance.  
- Le V O2 du sujet a atteint au moins 95% du V O2max mesurée lors d’un test incrémenté 
classique préalablement effectué, Le sujet vérifie les critères secondaires d’atteinte du 
V O2max et il est à la limite de l’arrêt de l’exercice (baisse de  la cadence de pédalage, 
plaintes orales…). 
 
Durant les premières secondes du plateau du V O2max, la première baisse de puissance 
est en moyenne de 29W/10s. Puis, la puissance est continuellement ajustée par palier de 5 à 
10 W en essayant de maintenir la puissance la plus faible possible. Le V O2 est suivi en direct 
cycle à cycle. S’il passe en dessous de la borne inférieure de 95 % V O2max, la puissance est à 
nouveau augmentée par palier de 5 ou 10W. La durée du plateau du V O2max est calculée 
comme le temps durant lequel le V O2 > 95 % V O2max, en accord avec la variabilité 
expérimentale biologique intra-individuelle. Le temps minimum considéré pour accepter 
l’existence d’un plateau du V O2max est de 1 minute. 
L’arrêt du test est déterminé par le sujet lui-même s’il n’arrive plus à poursuivre son effort, 
s’il n’arrive plus à maintenir la cadence de pédalage demandée, ou si le V O2 continue à baisser 
malgré une augmentation de puissance. 
Ce test permet de déterminer tous les paramètres mesurés lors du test incrémenté 
classique ainsi que la durée du plateau au V O2max.  
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Durant toute la durée du test ainsi que pendant tout l’échauffement, la consommation 
d’oxygène, la lactatémie, la sensation d’effort du sujet et toutes les variables 
cardiorespiratoires seront mesurées et enregistrées.  
 
4.2.2. Temps limite à variation de puissance 
 
Le test de temps limite avec variation de puissance est un test d’endurance exhaustif 
au V O2max.  Après un échauffement de 15 min à 50 % PV O2max puis une période de 5 minutes 
de repos durant laquelle le V O2 retrouve sa valeur basale, il est demandé au sujet de fournir un 
effort continu le plus long possible durant lequel le V O2 est maintenu à sa valeur maximale. 
La puissance initiale correspond à PV O2max (préalablement mesurée lors de test incrémenté) 
jusqu’à l’atteinte du V O2max, puis la puissance est baissée et ajustée en permanence et en 
temps réel pour maintenir V O2 à sa valeur maximale le plus longtemps possible avec la plus 
petite puissance possible. 
Durant les premières secondes du plateau du V O2max, la première baisse de puissance 
est en moyenne de 29W/10s. Puis, la puissance est continuellement ajustée par palier de 5 à 
10 W en essayant de maintenir la puissance la plus faible possible. Le V O2 est suivi en direct 
cycle à cycle. S’il passe en dessous de la borne inférieure de 95 % V O2max, la puissance est à 
nouveau augmentée par palier de 5 ou 10W. La durée du plateau du V O2max est calculée 
comme le temps durant lequel le V O2 > 95 % V O2max, en accord avec la variabilité 
expérimentale biologique intra-individuelle. Le temps minimum considéré pour accepter 
l’existence d’un plateau du V O2max est de 1 minute.  
L’arrêt du test est déterminé par le sujet lui-même s’il n’arrive plus à poursuivre son 
effort, s’il n’arrive plus à maintenir la cadence de pédalage demandée, ou si le V O2 continue à 
baisser malgré une augmentation de puissance. 
Durant ce test, on peut déterminer le temps limite (Tlim) ou temps total du test 
correspondant à la somme du temps d’atteinte du V O2max (Tatt) et du temps de soutien du 
V O2max (Tlim@V O2max). 
Durant toute la durée du test ainsi que pendant tout l’échauffement, la consommation 
d’oxygène, la lactatémie, la sensation d’effort du sujet et toutes les variables 
cardiorespiratoires seront mesurées et enregistrées.  
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RESULTATS 
 
1. L’endurance au débit maximal d’oxygène durant un test rectangulaire 
 
L’objectif de ce travail a été d’examiner les facteurs limitant l’endurance au V O2max 
versus ceux limitant l’amplitude du V O2max lors de deux tests rectangulaires : l’un à charge et 
constante et l’autre à charge variable. 
 
1.1. Introduction 
 
Le concept du V O2max et de plateau de V O2 permettant d’évaluer ce V O2max, introduit 
par Hill et Lupton en 1923 (Hill et Lupton 1923), est aujourd’hui largement démontré. 
Depuis, l’utilisation d’une puissance remarquable appelée PV O2max (Billat et Koralsztein 
1996), première puissance permettant de solliciter V O2max lors d’un test incrémenté, est 
aujourd’hui une variable importante pour la mise en place de protocole de test et 
d’entraînement. L’utilisation logique de test exhaustif à charge constante  (PV O2max ou autre 
puissance stable proche de PV O2max) pour évaluer l’endurance au V O2max d’un sujet a, durant 
les 15 dernières années, été largement étudié (Billat et coll. 2000, Scheueramann et Barstow 
2003). Néanmoins, l’utilisation d’un protocole pour mesurer le temps de soutien du V O2max en 
utilisant comme variable indépendante la puissance et non le maintien de V O2 à sa valeur 
maximale permet de mesurer l’endurance à PV O2max et non au V O2max. C’est pourquoi, mettre 
en place un nouveau protocole de test à charge variable permettant de mesurer l’endurance au 
V O2max en ajustant la puissance pour maintenir le V O2 à sa valeur maximale semble pertinent 
pour évaluer et distinguer les facteurs limitant le V O2max et ceux limitant l’endurance au 
V O2max. 
Par conséquent, les deux hypothèses de cette étude sont 1) qu’il est possible d’obtenir 
chez tous les sujets à long plateau du V O2max quand l’exercice est contrôlé par le maintien du  
V O2 à sa valeur maximale 2) que les facteurs limitants l’endurance au V O2max sont différents 
de ceux de l’amplitude du V O2max. 
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1.2. Matériels et méthode 
 
Sujet 
Pour ce premier travail, 10 sujets (7 hommes et 3 femmes)  ayant une bonne condition 
physique ont été volontaires et choisis pour participer à ce protocole. Les moyennes d’âge, de 
taille et de poids sont respectivement de 34 ± 4 ans, 171 ± 6 cm et 68 ± 13 kg. Les moyennes 
du V O2max et de PV O2max sont respectivement de 54 ± 9 mL.kg-1.min-1et de 305 ± 86 W. 
 
Protocole 
 
Chaque sujet a effectué trois protocoles différents sur ergocycle. Le premier test a été 
un test incrémenté classique (CIT) pour connaître la valeur du V O2max, de PV O2max, de PSL et 
toutes les valeurs maximales des paramètres cardiovasculaires. Les deux autres tests, effectués 
dans un ordre aléatoire par les sujets, ont été deux tests de temps limite exhaustif : l’un à 
charge constante fixée à PV O2max et l’autre, à variation de puissance, contrôlé par le maintien 
de V O2 à sa valeur maximale. Durant toute la durée des tests ainsi que pendant tout 
l’échauffement, la consommation d’oxygène, la lactatémie, la sensation d’effort du sujet et 
toutes les variables cardiorespiratoires seront mesurées et enregistrées (cf : chapitre : 
Méthodologie générale). De plus, la réserve de VES à été calculée en faisant la somme des 
différences entre le VESmax et VES mesuré à l’instant t sur des intervalles successifs de 5 
secondes. 
 
 
Analyse statistique 
 
La normalité des données et l’égalité des variances ont été testées avec le logiciel 
SigmaStat (Jandel Scientific, Chicago, IL). Quand la normalité et l’égalité des variances 
étaient vérifiées, une analyse de variance à un facteur (ANOVA) a été faite pour évaluer les 
effets du protocole lors des deux tests de temps limite avec le logiciel Staview (Staview 5.5, 
StatSoft, Berkeley, CA). Un test post-hoc (PLSD of Fischer) a ensuite été appliqué pour tester 
les différences entre les deux tests de temps limite. Des tests de corrélations utilisant le test de 
Pearson ont été faits entre les variables intervenant dans l’équation de Fick, les facteurs 
ventilatoires, la durée du plateau au V O2max et le temps limite à PV O2max. Un test d’ANOVA 
pour mesures répétées à été fait pour analyser l’évolution des variables entrant dans l’équation 
 104
de Fick ainsi que les mesures de lactatémie durant les deux tests de temps limites. Pour cela, 
le temps de soutien du V O2max durant le temps limite à variation de puissance a été découpé en 
quart en % du temps total (25, 50, 75, 100%) alors que le temps limite à PV O2max n’as pu être 
découpé que en deux partie (50 and 100%) car l’enregistrement de certaines données toutes 
les deux minutes ne permettaient pas de le diviser en 4 du au temps de limite beaucoup plus 
court. Nous avons ainsi pour comparer les variables physiologiques au même temps absolu et 
relative pour tous les sujets Durant les deux tests de temps limite.  
De plus, en accord avec la durée minimale pour considérer l’existence d’un plateau du 
 2max (1 minute), nous avons considéré que seulement 6 sujets avaient démontré un plateau 
du  2max à la fin du CIT. Afin de mesurer l’influence de l’occurrence du plateau du  2max 
durant le CIT sur les facteurs corrélés avec le plateau du  2max durant les tests de temps 
limite, nous avons utilisé des tests non paramétriques de Mann-Whitney et de test de 
corrélation de Spearman’s. La significativité des résultats est acceptée pour un p <0,05 et tous 
les résultats sont présentés en fonction de leur moyenne ± SD. 
 
1.3. Principaux résultats 
 
La moyenne de puissance durant le plateau du V O2max est significativement plus basse 
durant le temps limite à charge variable que durant le temps limite à PV O2max (p<0.0001). 
Tous les sujets sont capables de maintenir un long plateau du V O2max  lors du temps limite à 
charge variable (15 min 58 s ± 6 min) indépendamment de leur valeur du V O2max. Le temps de 
soutien du V O2max lors du test à charge variable est corrélé avec la rapide baisse de puissance 
durant le premier quart du plateau du V O2max (r = 0.71, p < 0.02) et avec  la réserve de VES (r 
= 0.70, p = 0.02), alors que la valeur du V O2max est corrélée avec la DavO2 (r = 0.89, p = 
0.0002). 
 
1.4. Conclusion 
 
La variation de puissance est ainsi le vrai facteur limitant de l’endurance au V O2max et 
l’exercice contrôlé par le maintien de V O2 à sa valeur maximale permet de reculer l’arrêt de 
l’exercice.  Ce nouveau protocole à charge variable démontre que l’endurance au V O2max peut 
être supérieure à 15 min pour la plupart des sujets indépendamment de leur valeur du V O2max. 
Il démontre également que les facteurs limitants le V O2max et l’endurance au V O2max sont 
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différents. Ainsi, ce nouveau modèle de test contrôlé par V O2max peut être une nouvelle 
approche pour de futures recherches sur les limites de la capacité aérobie humaine. 
 
1.5. Article 
 
Ce travail fait l’objet d’un article actuellement soumis à l’European Journal of Applied 
Physiology et est actuellement en révision. Il a également fait l’objet d’un poster au congrès 
européen de physiologie de l’ECSS en Juin 2009 et d’une lecture du président au congrès 
Américain de Physiologie en Juin 2010 par Madame le Professeur Véronique Billat. 
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2. L’endurance au débit maximal d’oxygène à la fin d’un test incrémenté  
 
Suite à la première étude permettant d’augmenter le temps de soutien du V O2max avec 
un protocole à variation de puissance en identifiant clairement la puissance comme facteur 
limitant de l’endurance au V O2max, L’objectif de ce travail a été de valider un nouveau 
protocole incrémenté permettant d’obtenir chez tous les sujets un plateau du V O2max. Ce 
plateau permettant d’attester de l’atteinte du vrai V O2max et ainsi différencier les facteurs 
limitant le V O2max et l’endurance au V O2max avec un seul test incrémenté. 
 
2.1. Introduction 
 
Dès 1923, Hill et Lupton mettent en évidence le concept de plateau du V O2max qu’ils 
définissent comme la stabilisation du V O2 malgré l’augmentation de la charge de travail. Ce 
plateau du V O2max à la fin d’un test incrémenté permet d’attester de l’atteinte du « vrai » 
V O2max du sujet. Néanmoins, seul 50 % des sujets en moyenne démontrent un plateau de V O2 à 
la fin d’un test incrémenté (Doherty et coll. 2003). C’est pourquoi l’étude de critères 
secondaires venant attester l’atteinte du V O2max à la fin du test, la mise en place de test post 
exercice de vérification du V O2max a été faite mais restent encore controversés.  
D’autre part, l’étude précédente à permis de démontrer que le plateau du V O2max lors 
d’un test rectangulaire est dépendant de la variation de puissance pendant ce plateau du 
V O2max. C’est pourquoi, la mise en place d’un test incrémenté à variation de puissance après 
l’atteinte du V O2max semble pertinente pour obtenir chez tous les sujets un plateau du V O2max et 
ainsi différencier les facteurs limitant l’endurance au V O2max de ceux du V O2max à la fin d’un 
test incrémenté. 
Par conséquent, les trois hypothèses de ce travail sont 1) la baisse de puissance juste 
après l’atteinte du V O2max, mesuré lors d’un CIT précédent, permet d’obtenir chez tous les 
sujets un plateau du V O2max 2) la durée du plateau du V O2max n’est pas corrélé avec la valeur 
du V O2max 3) les facteurs limitant le V O2max et l’endurance au V O2max à la fin d’un protocole 
incrémenté sont différents. 
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2.2. Matériels et méthode 
 
Sujets 
Pour cette deuxième étude, 14 sujets actifs (11 hommes et 3 femmes), sains et en 
bonne santé ont été volontaires et choisis pour participer à cette étude. Les moyennes d’âge, 
de taille et de poids sont respectivement de 30 ± 7 ans, 173 ± 9 cm et 69 ± 10 kg. Les 
moyennes du V O2max et de PV O2max sont respectivement de 55 ± 9 mL.kg-1.min-1et de 314 ± 69 
W. 
 
Protocole 
 
Chaque sujet a effectué deux tests incrémentés sur ergocycle espacé de 72 heures 
minimum. Seule la fin du test diffère entre les deux protocoles. Le premier test a été un test 
incrémenté classique (CIT) pour connaître la valeur du V O2max, de PV O2max, de PSL et toutes 
les valeurs maximales des paramètres cardiovasculaires. Le second test a été un nouveau test 
incrémenté (NIT) à variation de puissance (cf : méthodologie générale). Durant toute la durée 
des tests ainsi que pendant tout l’échauffement, la consommation d’oxygène, la lactatémie, la 
sensation d’effort du sujet et toutes les variables cardiorespiratoires seront mesurées et 
enregistrées (cf : chapitre : Méthodologie générale).  
 
Analyse statistique  
 
Quand la normalité et l’égalité des variances étaient vérifiées (Sigma Stat software, 
Jandel Scientific, Chicago, IL), une analyse de variance à un facteur (ANOVA)  (Staview 5.5, 
Statsoft, Berkeley, CA) a été faite pour tester l’effet de chaque protocole. Un test post-hoc a 
ensuite été fait pour tester les différences entre les protocoles CIT et NIT. Les corrélations 
entre les variables intervenant dans l’équation de Fick, les facteurs respiratoires et la durée du 
plateau du V O2max a été déterminé par un test de corrélation de Pearson (Staview 5.5, Statsoft, 
Berkeley, CA). De plus, pour les deux tests, la durée de chaque plateau du V O2max a été 
séparée en quartile égale. Ainsi, une ANOVA pour mesures répétées (Staview 5.5, Statsoft, 
Berkeley, CA)  a été appliquée pour analyser la variation des paramètres entrant de l’équation 
de Fick, du V e, du RPE et de la lactatémie durant les plateaux de V O2max. Nous avons aussi 
comparé les variables physiologiques durant les deux tests au même temps absolu 
 108
correspondant au temps d’épuisement du sujet Durant le CIT  (SAT : same absolute time), 
égale à 37 ± 27 % de la durée du plateau du V O2max durant le NIT. La significativité des 
résultats est acceptée pour un p <0,05 et tous les résultats sont présentés en fonction de leur 
moyenne ± SD. 
 
2.3. Principaux résultats 
 
Durant le nouveau protocole de test incrémenté (NIT), tous les sujets ont eu un long 
plateau du V O2max (6 ± 3 minutes),  même ceux qui ne démontraient pas de plateau du V O2max 
à la fin du CIT (n = 5). La durée du plateau de V O2max n’est pas corrélée avec l’amplitude du 
V O2max alors que l’amplitude du V O2max est corrélée avec la puissance correspondant au 
VESmax (r = 0.888, p<0.001). En revanche, la durée du plateau du V O2max est corrélée avec les 
variations de puissance (W/s)  durant le plateau du V O2max (r = - 0.72, p = 0.003) mais pas 
avec les facteurs cardiaques ou avec la PV O2max. 
 
2.4. Conclusion 
 
Cette étude démontre qu’il est possible d’obtenir un plateau de V O2max chez tous les 
sujets, indépendamment du V O2max, si la puissance est ajustée pour le maintien du V O2 à sa 
valeur maximale à la fin d’un test incrémenté. Dès que V O2max est atteint, le NIT place le 
V O2max plateau comme variable indépendante au lieu de la puissance comme durant le CIT. 
Pour la première fois, l’atteinte d’un plateau du V O2max à la fin d’un test incrémenté permet de 
valider l’atteinte du vrai V O2max des sujets et ainsi d’évaluer les facteurs limitant la durée du 
plateau du V O2max. La durée du plateau du V O2max est dépendante de la variation de puissance. 
De plus, ce test permet de fournir, en un seul test, de façon fiable, tous les paramètres utiles à 
la performance et au profil physiologique du sujet en économisant du temps et de l’argent. De 
futures études semblent nécessaires pour comprendre plus précisément l’implication des 
variations de puissances dans la préservation des réserves énergétiques et ainsi le recul de 
l’épuisement du sujet.  
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2.5. Article 
 
Ce travail a fait l’objet d’un article accepté par l’European Journal of Applied 
Physiology le 28 Septembre 2011. Ce travail a également fait l’objet d’une présentation orale 
5ème Biennale Française des Mathématiques Appliquées et Industrielles en Mai 2011. 
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3. Fraction inspirée d’oxygène et endurance au débit maximal d’oxygène     
 
Suite aux deux premières études, l’endurance au V O2max semble non seulement 
dépendante des variations de puissance durant le plateau de V O2max mais ces facteurs limitants 
semblent être différents de ceux de la valeur de V O2max.  Or, de précédentes études montrent 
clairement l’influence de la baisse de la FIO2 sur le V O2max et la PV O2max. L’objectif de ce 
travail est d’analyser les effets de l’hypoxie modérée aigue sur l’endurance au V O2max lors 
d’un test à charge variable afin de différencier les facteurs limitant le V O2max et l’endurance au 
V O2max en hypoxie aigue. 
 
3.1. Introduction 
 
Dès les années 60 et l’avènement de l’entraînement en altitude, de nombreuses études 
se sont intéressés aux effets de l’hypoxie sur le V O2max (Saltin 1966, Ekblom and coll. 1975, 
Kolher 2010). Ces différents travaux s’accordent tous pour dire que la baisse de la FIO2 
provoque une baisse de la valeur du V O2max  (Benoit et coll. 1997, Dempsey et Wagner 1999) 
par l’intermédiaire de la baisse du débit cardiaque (Ekblom et coll. 1975, Peltonen et coll. 
2001, Ponsot et coll. 2010, Calbet et coll. 2009)  provoquée par une diminution de la FCmax  
(Dill et coll. 1966, Billat et coll. 2003, Calbet et coll. 2003) de VESmax (Ekblom et coll. 1975, 
Calbet et coll. 2003)  et du SaO2 (Mollard et coll. 2007b). Néanmoins, très peu d’études se 
sont intéressées à l’effet que peut avoir la baisse de la FIO2 sur l’endurance au V O2max.  
D’autre part, la baisse de la FIO2 provoque également une baisse de la PV O2max. Cependant, 
l’endurance au V O2max en normoxie n’est pas dépendante de la PV O2max mais bien des 
variations de puissance pendant le plateau du V O2max. Par conséquent, l’analyse des facteurs 
limitant de l’endurance au V O2max lors d’un test à charge variable en hypoxie permettrait de 
mieux comprendre les facteurs limitant la durée du plateau du V O2max et ainsi différencier les 
facteurs limitant l’endurance au V O2max de ceux du V O2max. 
Les trois hypothèses de ce travail sont 1) l’endurance au V O2max n’est pas affectée par 
l’hypoxie alors que le V O2max décroît 2) la puissance durant le plateau de V O2max, exprimée en 
pourcentage de PV O2max, n’est pas significativement différentes entre les deux conditions alors 
que la PV O2max, en valeur absolue, décroît 3) l’endurance au V O2max est dépendante de la 
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variation de puissance pendant le plateau de V O2max alors que le V O2max est dépendant de la 
baisse des variables entrant dans l’équation de Fick. 
  
3.2. Matériels et méthode 
 
Sujets 
Pour cette troisième étude, 10 sujets actifs (7 hommes et 3 femmes) ont été volontaires 
et choisis pour participer à cette étude. Les moyennes d’âge, de taille et de poids sont 
respectivement de 30 ± 6 ans, 173 ± 6 cm et 68 ± 8 kg. Les moyennes du V O2max et de 
PV O2max sont respectivement de 54 ± 8 mL.kg-1.min-1et de 299 ± 59 W. 
 
Protocole 
 
Chaque sujet a effectué 4 protocoles sur ergocycle. Les 4 tests correspondaient à deux 
tests incrémentés (CIT) en normoxie (N) (FIO2 = 21 %) et en hypoxie (H) (FIO2 = 14,5 %) et 
deux tests de temps limite à variations de puissance en normoxie et en hypoxie (cf : 
méthodologie générale). Les deux tests incrémentés ont permis de connaître la valeur du 
V O2max, de PV O2max, de PSL et toutes les valeurs maximales des paramètres cardiovasculaires 
respectives dans chaque condition. Les deux tests exhaustifs de temps limite ont permis de 
comparer l’endurance au V O2max entre les deux conditions (cf : méthodologie générale). Le 
test incrémenté a toujours été effectué par les sujets avant le temps limite dans chaque 
condition mais les conditions normoxie ou hypoxie ont été appliquées dans un ordre aléatoire. 
Durant toute la durée des tests ainsi que pendant tout l’échauffement, la consommation 
d’oxygène, la lactatémie, la sensation d’effort du sujet et toutes les variables 
cardiorespiratoires seront mesurées et enregistrées (cf : chapitre : Méthodologie générale).  
 
Analyse statistique  
 
Les différences entre les tests en normoxie et en hypoxie ont été réalisées avec un test t 
de Student apparié (Staview 5.5, Statsoft, Berkeley, CA). Quand la normalité et l’égalité des 
variances étaient vérifiées (Sigma Stat software, Jandel Scientific, Chicago, IL), une ANOVA 
pour mesure appariées à été faites pour analyser l’évolution du  2max, de la FC, du VES, du 
 C, de la puissance, de la SaO2, du RPE et de la lactatémie durant les plateaux du  2max 
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entre les deux conditions (Staview 5.5, Statsoft, Berkeley, CA). Pour cela, le temps de plateau 
du  2max sous chaque condition a été divisé en quartile en % du temps totale du plateau (25, 
50, 75, and 100 %). La significativité des résultats est acceptée pour un p <0,05 et tous les 
résultats sont présentés en fonction de leur moyenne ± SD. 
 
3.3. Résultats 
 
Les résultats montrent que le temps de soutien du V O2max n’est pas significativement 
différent entre les deux conditions (703 ± 573 s in N vs. 870 ± 783 s in H, p= 0.18) alors que 
V O2max décroît de  10 ± 5 %  en hypoxie. Durant les plateaux du V O2max, la moyenne de 
puissance, exprimée en pourcentage de PV O2max n’est pas significativement différente entre 
les deux conditions (82 ± 5 % for N vs. 84 ± 5 % for H p = 0.39) alors que PV O2max décroit de 
18 ± 7% en hypoxie. L’endurance au V O2max en hypoxie est corrélée au temps de soutien du 
V O2max en normoxie (r = 0.9, p = 0.0004). De plus, l’endurance au V O2max en hypoxie est 
corrélée avec les variations de puissance (r = 0.78, p= 0.007)  durant le plateau du V O2max  
mais n’est pas corrélée avec le V O2max, la PV O2max ou la baisse du V O2max et de PV O2max entre 
les deux conditions. Enfin, l’endurance au V O2max en hypoxie n’est pas corrélée avec les 
variables entrant dans l’équation de Fick.  
 
3.4. Conclusion 
 
Pour la première fois, cette étude évalue correctement l’endurance au V O2max en 
hypoxie comparée à la normoxie. Nos résultats indiquent que l’hypoxie décroit 
significativement les valeurs absolues du V O2max, de PV O2max et de PSL. Cependant, la baisse 
de FIO2 n’as pas d’effet sur l’endurance au V O2max indépendamment du niveau physique des 
sujets. Cette baisse de tous les paramètres physiologiques en valeur absolue induit le même 
exercice relatif en hypoxie, en pourcentage des valeurs maximales de chaque condition, chez 
tous les sujets. C’est pourquoi l’endurance au V O2max en hypoxie est corrélée à l’endurance au 
V O2max en normoxie. Le temps de plateau au V O2max en hypoxie semble correspondre à une 
adéquation entre les capacités du métabolisme aérobie limitées en hypoxie (baisse du V O2max) 
et les capacités du métabolisme anaérobie non diminuées en hypoxie. Par conséquent, en 
hypoxie, l’endurance au V O2max et l’amplitude du V O2max n’ont pas les mêmes facteurs 
limitants. De futures études sur le lien entre la capacité anaérobie et l’endurance au V O2max 
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sont à envisager pour approfondir le rôle du métabolisme anaérobie dans la fourniture 
énergétique lors de test au V O2max. 
 
3.5. Article 
 
Ce travail fait l’objet actuellement d’un article en court d’écriture pour être soumis 
avant la fin de l’année 2011 au Journal of Applied Physiology. Il a également fait l’objet d’un 
poster au congrès de physiologie de  la société de Physiologie à Oxford en Juillet 2011. 
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4. Relation entre l’endurance au débit maximal d’oxygène et la capacité anaérobie 
 
Suite aux différents protocoles effectués pour comprendre les facteurs limitants de 
l’endurance au V O2max aboutissant à la conclusion qu’il existerait un lien entre la capacité 
anaérobie et l’endurance au V O2max, corroborée par les différents travaux fait sur le concept de 
vitesse critique, ces deux protocoles ont pour objectif de mettre en évidence et de comprendre 
le lien qu’il existe entre l’endurance au V O2max et la capacité anaérobie. Le premier (protocole 
# 4) explore l’influence d’un test de temps limite exhaustif à charge variable au V O2max sur un 
test de Wingate, reflet de la capacité anaérobie, tandis que le seconde (protocole # 5), à 
l’inverse, permet d’analyser l’influence d’un test all-out à 130 % du V O2max, épuisant la 
capacité anaérobie, sur un test exhaustif de temps limite au V O2max. 
 
4.1. Introduction 
 
Alors que le concept du V O2max a été introduit pour la première fois par Hill et Lupton 
en 1923, ce n’est que dans les années 70 que l’étude de la contribution relative des différents 
systèmes énergétiques lors d’un exercice très intense va être entamée (Fox et coll. 1969, Fox 
1979, Howard et coll. 1978). La réponse séquentielle et distincte cloisonnant les 3 
métabolismes énergétiques en fonction de l’intensité de l’exercice, attribuant ainsi les 
exercices courts et très intenses aux métabolismes anaérobie alactique et lactique et les 
exercices plus longs mais moins intenses au métabolisme aérobie, mise en évidence par le 
passé a été remise en cause durant les 20 dernières années (Gastin 2001).  
En effet, au début des années 1990, Billat et coll. (Billat et coll. 1994, Billat et coll. 1994b) 
lors de deux études démontraient que le temps limite à PV O2max et à vV O2max est corrélé au 
seuil lactique en % PV O2max et à la VSL (correspondant à 77 % vV O2max). Plus le seuil lactique 
est haut, et plus le temps de soutien est long. Les prémices de l’implication de la capacité 
anaérobie dans le soutien d’effort à de hautes intensités aérobies sont installées.  
Par la suite, durant les dix dernières années, plusieurs études confirment la relation entre le 
temps de soutien du V O2max durant des tests rectangulaires et la VSL des sujets sans 
réellement en expliquer la cause (Midgley et coll. 2006). Ils constatent que la VSL influence 
le temps relatif de soutien du V O2max en % temps total durant un test à puissance continue. 
L’incidence du plateau du V O2max est dépendant d’un haut métabolisme anaérobie du muscle 
squelettique (Gordon et coll. 2011), et pas uniquement chez des athlètes à haute valeur du 
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V O2max (Doherty et coll. 2003). En 2007, Midgley et coll., durant des tests de temps limite au 
V O2max lors des tests intermittents, constate une corrélation négative entre le temps de soutien 
du V O2max et la différence entre vV O2max et VSL. Plus la VSL est élevée, et plus lors des 
phases de repos, les sujets ont le temps de refaire leurs réserves anaérobies et ainsi améliorer 
la durée de chaque intervalle et donc le temps de soutien du V O2max.  
Ce lien entre la capacité anaérobie et l’endurance au V O2max est également mis en 
évidence par le concept de puissance critique (PC) expliqué durant ces 20 dernières années. 
La PC se définit comme la puissance au dessus de laquelle le V O2max est atteint lors d’un test à 
charge constante (Moritani et coll. 1981, Poole et coll. 1988, 1990) et correspond à 79 % de la 
puissance maximale (Ppic) atteinte à la fin d’un test incrémenté (Hill et coll. 2002). Si 
l’intensité de l’exercice est au-dessus de PC, le plus haut taux de fabrication d’ATP par la 
voie oxydative (i.e. le métabolisme aérobie) est atteint et c’est l’intervention du métabolisme 
anaérobie qui permet de soutenir l’effort longtemps (Jones et coll. 2011). Ainsi, l’exercice 
s’arrête lorsque les réserves de la capacité anaérobie sont complètement utilisées (Jones et 
coll. 2011).   
De plus, les résultats des protocoles #1 et #2 démontrent qu’une variation de puissance 
comprise entre PSL et PV O2max lors d’un test de temps limite permet d’allonger 
significativement le temps de soutien du V O2max, et ce, quelle que soit la valeur du V O2max.  
Tous ces résultats permettent de supposer qu’il existe un lien entre la capacité anaérobie et la 
capacité aérobie. Autrement dit, le métabolisme anaérobie jouerait un rôle important lors du 
temps de soutien du V O2max et vient ainsi décloisonner les 3 métabolismes énergétiques et leur 
contribution dans la fourniture énergétique lors de test à V O2max. 
Néanmoins, à l’heure actuelle, aucun étude n’a analysé les conséquences d’un temps limite au 
V O2max à charge variable sur le métabolisme anaérobie et inversement, l’influence que peut 
avoir une déplétion importante des réserves du métabolisme anaérobie juste avant un test de 
temps limite au V O2max à charge variable. 
C’est pour ces raisons que nous proposons ici de mettre en place deux protocoles 
permettant de mieux mettre en évidence le lien entre la capacité anaérobie et l’endurance au 
V O2max. Le protocole (Protocole #4) évalue l’influence d’un temps de soutien du V O2max sur un 
test de Wingate. Les deux hypothèses de ce travail sont 1) un test de temps limite au V O2max à 
charge variable diminue les puissances moyennes lors d’un test de Wingate reflétant ainsi une 
déplétion des réserves anaérobies 2) cette perte de puissance lors du test de Wingate n’est pas 
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corrélée avec la valeur du V O2max mais est corrélée à la puissance moyenne du plateau du 
V O2max lors du test de temps limite.  
Le protocole suivant (protocole #5), à l’inverse, évalue l’influence d’une déplétion des 
réserves anaérobie par l’intermédiaire d’un test all-out supra maximal à charge constante (130 
% V O2max) sur un test de temps limite au V O2max à charge variable. Les deux hypothèses de ce 
travail sont 1) la déplétion des réserves du métabolisme anaérobie diminue l’endurance au 
V O2max 2) la  perte d’endurance au V O2max est corrélée à l’endurance au V O2max elle-même.   
 
4.2. Influence d’un test de temps limite exhaustif sur un  test de Wingate       
 
4.2.1. Matériels et méthode 
 
Sujet 
 
Pour ce Protocole # 4, 10 sujets actifs (7 hommes et 3 femmes) ont été volontaires et 
choisis pour participer à cette étude. Les moyennes d’âge, de taille et de poids sont 
respectivement de 30 ± 6 ans, 173 ± 6 cm and 68 ± 8 kg. Les moyennes du V O2max, de PSL et 
de PV O2max sont respectivement de 54 ± 8 mL.kg-1.min-1, de  232 ± 46 W et de 299 ± 59 W. 
 
Protocole 
 
Chaque sujet a effectué 3 séquences de test(s) sur ergocycle en normoxie avec au 
minimum 72 heures de repos entre chaque séquence. La première séquence était un test 
incrémenté classique (CIT) pour connaître la valeur du V O2max, de PV O2max, de PSL et toutes 
les valeurs maximales des paramètres cardiovasculaires (cf : méthodologie générale). Les 
deux autres séquences de tests, effectués dans un ordre aléatoire, étaient soit un test de 
Wingate seul (Win1) précédé d’un échauffement (cf : méthodologie générale), soit un test 
exhaustif de temps limite à variation de puissance au V O2max suivit, après 10 secondes de 
repos, d’un test de Wingate (Win2) (cf : méthodologie générale). Durant toute la durée des 
tests ainsi que pendant tout l’échauffement, la consommation d’oxygène, la lactatémie, la 
sensation d’effort du sujet et toutes les variables cardiorespiratoires seront mesurées et 
enregistrées (cf : chapitre : Méthodologie générale).  
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Analyse statistique 
 
Les différences entre les deux tests de Wingate (Win1 et Win2) ont été analysées avec 
un test t de Student apparié (Staview 5.5, Statsoft, Berkeley, CA). Les corrélations entre les 
variables intervenant lors du plateau du  2max et les différents paramètres calculés lors des 
tests de Wingate ont été déterminés par un test de corrélation de Pearson (Staview 5.5, 
Statsoft, Berkeley, CA) La significativité des résultats est acceptée pour un p <0,05 et les 
résultats sont présentés par leur moyenne ± SD. 
 
4.2.2. Résultats 
 
Résultats lors des tests triangulaires et de temps limite 
 
Le tableau 2 indique les paramètres physiques et physiologiques mesurés lors du test  
incrémenté. Le groupe inclut 3 femmes et 7 hommes actifs dont l’âge, le poids et la taille 
étaient respectivement de 30 ± 6 ans, 173 ± 6 cm et 68 ± 8 kg.  Durant le test incrémenté, la 
moyenne du V O2max, de PV O2max et de PSL étaient respectivement de 54 ± 8 mL.kg-1.min-1, de 
299 ± 59 W et de  232 ± 46 W. 
 
Tableau 2 : Caractéristiques morphologiques, physiologiques et physiques des sujets durant le test 
incrémenté 
Sujets sexe Age Taille (cm) 
Poids 
( kg) 

 2max  
(mL.kg-1.min-1) 
P
 2max 
(W) 
PSL 
(W) 
1 H 28 180 78 61 360 280 
2 H 25 179 69 60 315 280 
3 H 26 174 63 56 300 240 
4 H 29 168 73 60 360 280 
5 H 24 177 68 59 315 245 
6 H 45 183 76 54 360 240 
7 F 26 170 75 37 210 180 
8 F 33 167 55 47 240 180 
9 F 32 165 56 47 210 150 
10 H 33 170 68 60 315 245 
Mean ± SD - 30 ± 6 173 ± 6 68± 8 54 ± 8 299 ± 59 232 ± 46 
 
 
Durant le test de temps limite au V O2max à charge variable, la puissance initiale était 
fixée à PV O2max. Dès que le sujet avait atteint le V O2max préalablement mesuré lors du test 
incrémenté, la puissance était baissée et en permanence ajustée pour maintenir V O2 à sa valeur 
maximale avec la plus petite puissance possible (Figure 36). La moyenne du temps de soutien 
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du V O2max lors du test de temps limite est de 703 ± 573 secondes, soit plus de 11 minutes 
(Tableau 3). Le temps d’atteinte du V O2max correspondant donc également au temps durant 
lequel le sujet a pédalé à PV O2max est 87 ± 32 secondes soit 11% du temps total du test. La 
puissance moyenne du plateau du V O2max est 244 ± 49 W, ce qui représente 82 ± 5 % de 
PV O2max (Tableau 3).  
 
Tableau 3 : Temps d’atteinte (Tatt) et temps de soutien du 
 2max (Tlim@
 2max) des sujets lors du test de 
temps limite au 
 2max 
Sujets Tlim@
 2max (s) 
Tatt 
(s) 
Puissance moyenne 
plateau  
(W)  
Puissance 
moyenne plateau 
(% P
 2max) 
1 270 130 297 82 
2 425 60 288 91 
3 705 90 234 78 
4 570 85 286 79 
5 2195 50 274 87 
6 295 140 264 73 
7 305 85 172 82 
8 865 50 191 80 
9 910 70 172 82 
10 485 110 269 85 
Mean ± 
SD 703 ± 573 87 ± 32 244 ± 49 82 ± 5 
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Figure 36 : Evolution de la 
 2 et de la puissance d’un sujet caractéristique (#3) lors du test de temps 
limite au 
 2max à charge variable. Sa P
 2max est de 300W et sa PSL est de 240 W. son temps de soutien 
du 
 2max est de 705 s soit 11 min 45s 
 
 
Comparaison des deux tests de Wingate 
 
Les résultats indiquent que durant les deux tests de Wingate, le V O2 atteint n’est pas 
différent. En revanche, lors du test de Win2, la puissance moyenne, reflet de la capacité 
anaérobie, est significativement plus faible que lors du test Win1 (p < 0,0001, Tableau 4). 
Cette puissance moyenne, en pourcentage de la puissance pic atteinte durant les premières 
secondes de l’effort est, elle aussi, significativement plus faible lors du test de Win2 (p = 
0,005, Enfin, lors du test de Win2, la puissance moyenne (% Ppic) et le delta de puissance 
moyenne (% Ppic) entre les deux tests de Wingate n’est pas corrélée avec le V O2max, la 
PV O2max ou la PSL du sujet (p>0,05) du sujet (Tableau 4) alors que la puissance Pic n’est pas 
significativement différente entre les deux tests (p = 0,75). De plus, on remarque que l’index 
de fatigue, correspondant à la baisse de puissance en W/s est significativement plus élevée 
lors du test Win2 (p= 0,01). Une baisse significative du travail (J) lors du test de Win2 est 
également observée avec un baisse significative de la fréquence de pédalage durant les 5 
dernières secondes lors du test de Win2 (p= 0,009, Tableau 4). 
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Tableau 4 : Tableau comparatif des différents paramètres mesurés et calculés lors des tests de Wingate 
avant (Win1) et après le test de temps limite au 
 2max (Win2) 
Paramètres Wingate (Win1) Wingate (Win2) p 
Puissance pic 
(W) 737 ± 122 731 ± 156 0,75 
Puissance moy 
 (W) 565 ± 92 496 ± 79 < 0,0001 
Puissance moy 
(% ppic) 77 ± 6 69 ± 10 0,005 
Index de fatigue  
(W/s) 13 ± 5 18 ± 9 0,01 
Travail 
(J) 17075 ± 2774 15280 ± 2228 < 0,0001 
Rpm fin Test 64 ± 37 31 ± 10 0,009 
Les valeurs sont présentées en moyenne ± SD.  
  
 
Corrélation entre la perte de puissance durant le test de Win2 et le plateau du  2max  
 
 Il existe une corrélation entre la puissance moyenne du plateau du V O2max lors du test 
de temps limite et l’index de fatigue (W/S) lors du Win2 (p= 0,02 et r= 0,71, Figure 37). 
Autrement dit, plus la puissance moyenne du plateau du V O2max est élevée et plus la perte de 
puissance durant le test de Win2 est rapide.  
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Figure 37 : Corrélation entre la puissance moyenne du plateau du 
 2max lors du test de temps limite et 
l’index de fatigue (W/s) lors du Win2 (p= 0.02 et r= 0,71) 
 
Il existe également une corrélation entre la puissance totale de décélération (% 
PV O2max) durant le plateau du V O2max (W) lors du test de temps limite et l’index de fatigue 
(W/s) lors du test de Win2 (p<0,05 et r = - 0,63). Plus la somme des décélérations lors du 
plateau du V O2max a représenté une part importante de PV O2max et plus la perte de puissance 
lors du test de Win2 est lente (Figure 38). 
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Figure 38 : Corrélation entre la puissance totale de décélération (% P
 2max) durant le plateau du 
 2max 
(W) lors du test de temps limite et l’index de fatigue (W/s) lors du test de Win2 (p<0,05 et r = - 0,63) 
 
 
4.3. Influence d’un test all-out à 130% du débit maximal d’oxygène sur un test de temps 
limite exhaustif  
 
4.3.1. Matériels et méthode 
Sujet 
 
Pour ce Protocole #5, 7 sujets actifs (3 hommes et 4 femmes) ont été volontaires et 
choisis pour participer à cette étude. Les moyennes d’âge, de taille et de poids étaient 
respectivement de 29 ± 3 ans, 173 ± 6 cm et 66 ± 6 kg. Les moyennes du V O2max de  PSL et de 
PV O2max sont respectivement de 54 ± 8 mL.kg-1.min-1, de 208 ±45 W et de  252 ± 59 W 
(Tableau 5). 
 
Protocole 
 
Chaque sujet a effectué 3 séquences de test(s) sur ergocycle en normoxie avec au 
minimum 72h entre chaque séquence. La  première séquence était un test incrémenté 
classique (CIT) pour connaître la valeur du V O2max, de PV O2max, de PSL et toutes les valeurs 
maximales des paramètres cardiovasculaires (cf : méthodologie générale). Les deux autres 
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séquences de tests, effectués dans un ordre aléatoire, étaient soit un test exhaustif de temps 
limite à variation de puissance au V O2max (Tlim1) (cf : méthodologie générale), soit un test all-
out à 130% V O2max (TAO) (cf : méthodologie générale) suivit de 10 secondes de repos et d’un 
test exhaustif de temps limite à variation de puissance au V O2max (Tlim2) (cf : méthodologie 
générale). Durant toute la durée des tests ainsi que pendant tout les échauffements, la 
consommation d’oxygène, la lactatémie, la sensation d’effort du sujet et toutes les variables 
cardiorespiratoires seront mesurées et enregistrées (cf : chapitre : Méthodologie générale).  
 
Analyse statistique 
 
Les différences entre les deux tests de temps limite (Tlim1 et Tlim2) ont été analysées 
avec un test t de Student apparié (Staview 5.5, Statsoft, Berkeley, CA). Les corrélations entre 
les variables mesurées lors du plateau du  2max entre les deux tests de temps limite et le test 
all-out (TAO) ont été déterminées par un test de corrélation de Pearson (Staview 5.5, Statsoft, 
Berkeley, CA) La significativité des résultats est acceptée pour un p <0,05 et les résultats sont 
présentés en fonction de leur moyenne ± SD. 
 
 
4.3.2. Résultats 
 
Résultats lors du test incrémenté et du test all-out à 130%  2max (TAO) 
 
Le tableau 5 indique les paramètres physiques et physiologiques mesurés lors du test  
incrémenté. Le groupe inclut 4 femmes et 3 hommes actifs dont l’âge, le poids et la taille 
étaient respectivement de 30 ± 6 ans, 173 ± 6 cm et 68 ± 8 kg. Durant le test incrémenté, la 
moyenne du V O2max, de PSL et de PV O2max étaient respectivement de 54 ± 8 mL.kg-1.min-1, de 
208 ± 45 W et de  252 ± 59 W. 
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Tableau 5 : Caractéristiques morphologiques, physiologiques et physiques des sujets durant le test 
incrémenté 
Sujets sexe Age Taille  (cm) 
Poids 
 (kg) 
V O2max 
(mL.kg-1.min-1) 
P
 2max 
(W) 
PSL  
(W) 
1 H 29 180 76 64 360 280 
2 H 26 179 67 52 280 245 
3 F 27 170 81 33 180 150 
4 F 34 167 55 54 240 210 
5 H 27 174 59 55 270 210 
6 F 33 165 57 46 180 150 
7 F 33 164 54 51 280 240 
Mean ± SD - 29 ± 6 173 ± 6 66± 8 54 ± 8 252 ± 59 208 ± 45 
 
 
Durant le test all-out (TAO) à charge constante, la puissance était fixée à 130 % 
PV O2max, ce qui représente une puissance moyenne absolue de 327 ± 76 W. La moyenne du 
temps d’épuisement des sujets lors du test TAO est 106 ± 21 s avec un minimum à 75 
secondes et un maximum à 140 secondes, soit 2 minutes 20 secondes (Tableau 6).  Le temps 
d’épuisement n’est ni corrélé avec la PSL (p = 0,09), ni corrélé avec la PV O2max (p = 0,12), ni 
avec PSL en % PV O2max (p = 0,99) ni avec V O2max (p = 0,67). Le déficit maximal d’oxygène 
cumulé (MAOD) lors du test TAO, représentatif des réserves anaérobies des sujets, est en 
moyenne de 40,2 ± 9,6 mLO2.kg-1 (Tableau 6). Ce MAOD n’est pas corrélé avec PSL (p = 
0,54), avec PV O2max (p= 0,61), avec PSL en % PV O2max (p = 0,71)  ou avec V O2max (p = 0,66).  
 
Tableau 6 : Résultats individuels des sujets lors du test all-out à 130% 
 2max (TAO) 
Sujets Puissance (W) 
Tps total 
(s) 
MAOD 
(mLO2.kg-1) 
1 468 75 30,8 
2 360 100 34,4 
3 234 95 26,8 
4 312 105 42,9 
5 351 120 54,0 
6 234 140 52,1 
7 360 80 37,8 
Mean ± 
SD 327 ± 76 106 ± 21 40,2 ± 9,6 
 
 125
 
Comparaison  des deux tests de temps limite au  2max (Tlim1 vs. Tlim2) 
 
Les résultats indiquent que durant les deux tests de temps limites, le V O2max et la 
puissance moyenne lors du plateau du V O2max ne sont pas significativement différents (p>0.05, 
Tableau 7). On constate également que le temps total du test, ainsi que le Tlim@V O2max et le 
temps d’atteinte du V O2max (Tatt) sont inférieurs lors du test de temps limite après TAO 
(Tlim2) par rapport test de temps limite seul (Tlim1) (Tableau 7). En revanche, seul le temps 
d’atteinte est significativement différent (p = 0,02,Tableau 7). Cependant, les 4 sujets qui ne 
diminuent pas leur Tlim@V O2max ont aucune différence significative de Tlim@V O2max entre 
les deux tests de temps limite (p = 0.39), alors que les sujets (n = 3) qui diminuent leur 
Tlim@V O2max lors du test Tlim2  ont une baisse du temps de soutien du V O2max significative 
(p= 0.04). De plus, ces 3 sujets qui diminuent leur Tlim@V O2max lors du test Tlim2 ont un 
Tlim@V O2max lors de Tlim1 (918 ± 57 s) significativement plus long (p= 0.03) que les 4 
autres (429 ± 197 s) sujets n’ayant aucune différence significative de Tlim@V O2max entre les 
deux tests Tlim1 et Tlim2.  
 
Enfin, si on répartit les sujets en deux groupes en fonction de la  médiane de MAOD 
(Tableau 6), on constate que les sujets étant dans le groupe « supérieur à la médiane de 
MAOD » ont un Tlim@V O2max significativement plus élevé que le groupe « inférieur à la 
médiane de MAOD » lors du test Tlim1 (865± 117s vs 333± 81 s p= 0.04). 
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Tableau 7 : Résultats individuels des sujets lors des deux tests de temps limite (Tlim 1 et Tlim 2) 
sujets 
Tlim1 Tlim2 
Puis moy 
plateau 
(W) 
Ttotal 
(s) 
Tatt 
(s) 
Tlim@V O2max 
(s) 
Puis moy 
plateau 
(W) 
Ttotal 
(s) 
Tatt 
(s) 
Tlim@V O2max 
(s) 
1 297 400 130 270 300 315 5 310 
2 288 485 60 425 253 570 10 560 
3 172 390 85 305 137 355 20 335 
4 191 915 50 865 211 185 15 170 
5 234 795 90 705 215 885 25 860 
6 172 980 70 910 145 645 65 580 
7 217 1105 35 980 225 315 35 280 
Mean ± 
SD 224 ± 51 724± 296 74± 31* 637± 299 212±57 467± 243 25±20* 442±237 
*  significativement différent, Ttotal correspond au temps total d’épuisement, Tatt correspond au temps d’atteinte du 
V O2max, Tlim@V O2max correspond au temps de soutien du V O2max. 
 
 
  D’autres part, les résultats indiquent que la différence de temps au V O2max entre les 
deux tests de temps limites (∆Tlim@V O2max) est corrélée avec le Tlim@V O2max durant Tlim1 
(p=0,03 et r = 0,78, Figure 39). Autrement dit, les sujets avec la plus grande endurance au 
V O2max lors du test Tlim1 sont ceux qui ont perdu le plus de temps au V O2max lors du test 
Tlim2 à cause de test all-out (TAO) d’épuisement de la capacité anaérobie. 
 
 127
 
Figure 39 : Corrélation entre le Tlim@
 2max lors du test de temps limite Tlim1 (s) et la différence de 
temps au 
 2max entre les deux tests de temps limite Tlim1 et Tlim2 (∆Tlim@
 2max) (s) 
 
Enfin, les résultats indiquent une corrélation entre la (∆Tlim@V O2max) et le temps 
d’atteinte du V O2max durant le test Tlim2, exprimé en pourcentage de Temps total (p= 0,01 et 
r= 0,86, Figure 40). Autrement dit, les sujets qui ont mis plus de temps à atteindre V O2max lors 
du test Tlim2, proportionnellement à la durée total de leur effort, ont diminué leur 
Tlim@V O2max entre Tlim1 et Tlim2. 
-200
-100
0
100
200
300
400
500
600
700
800
200 300 400 500 600 700 800 900 1000
∆
Tl
im
@
VO
2m
ax
 
en
tr
e 
Tl
im
1 
et
 
Tl
im
2
T@VO2max lors du test de temps limite Tlim1
 128
 
Figure 40 : Corrélation entre le Tatt exprimé en pourcentage du temps total du test Tlim2 et la différence 
de temps au 
 2max entre les deux tests de temps limites Tlim1 et Tlim2 (∆Tlim@
 2max) 
 
 
4.4. Discussion 
 
Le test dit de « Wingate » (Ayalon et coll. 1974) utilisé en premier lieu lors du 
protocole # 4 est l’un des principaux tests utilisés aujourd’hui pour évaluer la capacité 
anaérobie (Calbet et coll. 1997, Klasnja et coll. 2010). Lors de ce test, le sujet doit pédaler le 
plus vite possible durant 30 secondes contre une résistance calculée en fonction de son poids 
et de son sexe. Ce test permet, en mesurant différents paramètres mécaniques (la puissance 
pic du test, la puissance moyenne lors du test, l’index de fatigue) d’évaluer la capacité 
anaérobie du sujet à un instant t. Durant le protocole # 4, les résultats indiquent qu’un test de 
temps limite au V O2max à charge variable a une incidence significative sur la puissance 
moyenne enregistrée lors du test Win2. La puissance moyenne, en pourcentage de la 
puissance pic atteinte durant les premières secondes de l’effort, est significativement plus 
faible lors du test de Win2 alors que la puissance pic n’est significativement pas différente 
entre les deux tests de Wingate. L’atteinte par les sujets de la même puissance pic lors des 
deux tests de Wingate est explicable par le fait que durant les 5-6 premières secondes du test 
de Wingate, l’atteinte de la puissance pic se fait avec l’utilisation des réserves 
intramusculaires en ATP et en Phosphocréatine (métabolisme anaérobie alactique). Le temps 
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de récupération de ces réserves est aux alentours de 5 à 10 secondes. Dans ce cas, durant les 
10 secondes de repos imposées au sujet entre le test de temps limite et le test de Win2, ces 
réserves d’ATP et de Phosphocréatine ont eu le temps de se reformer et ainsi ont permis au 
sujet d’atteindre la même puissance pic entre les deux tests de Wingate. En revanche, les 
réserves du métabolisme anaérobie lactique, qui elles, ont un temps de récupération entre 1 
minute et plusieurs heures en fonction de la récupération elle-même (active ou passive), 
épuisées lors du test de temps limite n’ont pas eu le temps de se reformer lors des 10 secondes 
de repos. Pour preuve, la baisse significative de la cadence de pédalage (rpm) durant les 5 
dernières secondes entre les deux tests de Win1 et Win2. Dans ce cas, ces résultats nous 
montrent pour la première fois une influence d’un test de temps limite à charge variable au 
V O2max sur un test de Wingate et donc sur la capacité anaérobie.   
La principale critique faite au test de Wingate est que sa durée de 30 secondes n’est 
pas suffisante pour épuiser la capacité anaérobie (Vanderwalle et coll. 1987, Gastin et Lawson 
1994). C’est pourquoi, lors du protocole #5, nous avons choisi d’utiliser un test de type all-out 
à charge constante plus approprié pour épuiser la capacité anaérobie (Vanderwalle et coll. 
1987, Noordholf et coll. 2010). La puissance du test est calculée par une extrapolation du V O2 
comprise entre 120 et 140 % du V O2max (Scott et coll. 1991, Noordholf et coll. 2010) et son 
temps d’épuisement ne doit pas excéder 4 minutes car au-delà, l’intervention du métabolisme 
aérobie vient fausser l’évaluation de la capacité anaérobie pour la mesure de MAOD 
(Vanderwalle et coll. 1987). Ainsi, lors du protocole #5, les sujets ont pédalé lors du test all-
out à charge constante (TAO) à 130 % V O2max et le temps d’épuisement a été compris entre 75 
et 140 s avec une moyenne de 106 ± 21 s. On constate également que cette puissance de 130 
% V O2max, soit 327 ±76 W (Tableau 6), divisée par le PDC des sujets est égale à 4,9 W/PDC 
et correspond au 4,8 W/kg PDC utilisé par Medbø et Tabata en 1993 pour calculer la charge 
de travail de ce test d’épuisement de la capacité anaérobie. Les résultats de ce protocole # 5 
indiquent qu’un test all-out à 130% V O2max  diminue le temps limite total du test à charge 
variable au V O2max ainsi que le Tlim@V O2max et le temps d’atteinte du V O2max (Tableau 7). 
Cette baisse d’endurance au V O2max corrobore les résultats lors du protocole #4 venant faire un 
lien entre la capacité anaérobie et l’endurance au V O2max.  
De plus, la répartition des sujets en deux groupes en fonction de la médiane de MAOD 
calculée lors du test TAO (Tableau 6) permet de constater que les sujets ayant une grande 
MAOD ont un Tlim@V O2max significativement plus long que les autres lors du test Tlim1. Ce 
résultat permet de faire le lien entre le MAOD, reflet de la capacité anaérobie (Medbø et coll. 
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1988,  Medbø et Tabata 1993) et l’endurance au V O2max. Il corrobore le travail de Gordon et 
coll. en 2011 qui lors d’un test incrémenté démontrait que l’incidence du plateau du V O2max 
était dépendante du MAOD des sujets.  
D’autre part, durant le test de temps limite à charge variable au V O2max mis en place 
pour évaluer l’endurance au V O2max, la variation de puissance comprise entre PSL et PV O2max 
dès que V O2max est atteint a pour objectif de maintenir le plus longtemps possible V O2max avec 
la plus petite puissance possible. Lors du protocole #4, non seulement l’index de fatigue (W/s) 
correspondant à la perte de puissance lors des tests de Wingate, est supérieur lors du  test 
Win2 mais cet index de fatigue est corrélé négativement avec la puissance totale de 
décélération (% PV O2max) durant le plateau du V O2max lors du test de temps limite au V O2max à 
charge variable. Autrement dit, plus la somme des décélérations lors du plateau du V O2max lors 
du test de temps limite est importante et plus l’index de fatigue est faible. La perte de 
puissance lors du test de Win2, reflet de la capacité anaérobie est liée à la quantité de 
décélération lors du plateau du V O2max. Ce résultat démontre l’importance qu’à la variation de 
puissance dans l’endurance au V O2max pour épargner les réserves anaérobies et ainsi maintenir 
le plus longtemps possible V O2max. Ce résultat vient également compléter les précédents 
protocoles #1 et #2, démontrant l’intérêt de la variation de puissance pour le maintien d’une 
longue endurance au V O2max lors d’un test à charge variable ou à la fin d’un test incrémenté. 
Dans ce cas, le nombre de vagues de puissance lors du plateau devient important, comme 
démontré lors du protocole #2. Une seule baisse de puissance faite par Coats et coll. en 2003 
ne suffit pas pour préserver au maximum les réserves anaérobies et soutenir le plus longtemps 
possible V O2max. 
De plus, lors du protocole #5, les résultats indiquent que la perte d’endurance au 
V O2max causée par le test TAO est positivement corrélée avec l’endurance au V O2max lors du 
test de temps limite à charge variable au V O2max seul (Tlim1). Ce résultat permet de confirmer 
l’implication de la capacité anaérobie lors d’un test d’endurance au V O2max. En effet les sujets 
avec une grande endurance au V O2max utilisent de façon optimale lors capacité anaérobie pour 
maintenir V O2max le plus longtemps possible. Dans ce cas, ils sont les plus lésés par un test 
préalable venant épuiser leur capacité anaérobie. Lors du test de temps limite au V O2max 
(Tlim2) post TAO, ayant épuisé la plus grande partie de leur réserve anaérobie, leur temps 
d’atteinte du V O2max sera plus long proportionnellement à la durée totale de leur effort et ainsi 
leur endurance au V O2max sera plus diminuée. Cette explication est confirmée par le protocole 
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#5 démontrant une corrélation entre la (∆Tlim@V O2max) et le temps d’atteinte du V O2max 
durant le test Tlim2, exprimé en pourcentage du Temps total du Tlim2. Il vient également 
confirmer le lien préalablement établie par Billat et coll. en 2000 qui pour la première fois 
démontrent l’importance de la relation « temps d’atteinte-temps de soutien » du V O2max durant 
un test de temps limite à V O2max. En effet, lors du temps d’atteinte, le V O2 croit jusqu’à sa 
valeur maximale et l’énergie fournie provient donc du métabolisme anaérobie avec durant 
cette période déficitaire en oxygène, une accumulation d’acide lactique (Rieu et coll. 1989), 
reflet de l’implication du métabolisme anaérobie.   
Enfin, cette dépendance de l’endurance au V O2max à la capacité anaérobie démontrée 
par ces deux protocoles concorde avec la thèse de la puissance critique, correspondant à 79 % 
de la puissance pic atteinte lors d’un test incrémenté (Hill et coll. 2002). Au dessus de cette 
puissance seuil, considérée comme la frontière entre l’exercice modéré et sévère, malgré une 
puissance constante, le V O2 dérive automatiquement vers sa valeur maximale  (Poole et coll. 
1988, Poole et coll. 1990). Au dessus de cette puissance, le taux de formation d’ATP par la 
voix oxydative a atteint son maximum et c’est le métabolisme anaérobie qui permet de 
poursuivre l’effort (Jones et coll. 2011). L’exercice s’arrête lorsque les ressources du 
métabolisme anaérobie seront épuisées. Durant le test de temps limite à charge variable au 
V O2max, la variation de puissance permet de préserver les réserves anaérobies et ainsi explique 
les différentes corrélations retrouvées lors des deux protocoles #4 et #5.  
 
4.5. Conclusion 
 
Ces deux études montrent, pour la première fois, le lien entre le MAOD, reflet de la 
capacité anaérobie et l’endurance. L’endurance au V O2max est dépendante de la variation de 
puissance lors du plateau du V O2max. Cette variation de puissance, entre la puissance critique 
et la PV O2max, permet de préserver les réserves anaérobies et ainsi maintenir plus longtemps 
V O2max. La capacité anaérobie est donc un facteur limitant de l’endurance au V O2max. 
Ces deux études permettent également de confirmer que les trois métabolismes humains de 
fourniture énergétique ne fonctionnent pas de façon indépendante, séquentielle et cloisonnée 
mais qu’une bonne endurance aérobie dépend d’un bon métabolisme anaérobie.  
 
  
 
DISCUSSION GENERALE
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La discussion portera, en premier lieu, sur les résultats obtenus sur les facteurs 
limitants l’amplitude du V O2max démontrés dans la littérature existante en confirmant le rôle 
principal des facteurs cardiovasculaires entrant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1). Et 
particulièrement, le VES, du fait de son plafonnement, sera confirmé. Puis, la limitation de 
l’amplitude du V O2max en hypoxie sera également confirmée. Cette baisse est en relation avec 
une baisse des valeurs maximales des variables entrant dans l’équation de Fick décrit dans la 
littérature. Enfin, le rôle limitant de l’hypoxie induite à l’exercice (HIE) chez des sujets à 
hautes valeurs du V O2max sera discutée. Ces résultats confirmant les facteurs limitant de 
l’amplitude du V O2max préalablement démontrés par les travaux passés, permettant ainsi de 
valider les protocoles mis en place lors de ce travail. 
Par la suite, l’étude des différents temps limite à charge variable au V O2max lors des 
différents protocoles de ce travail va permettre pour la première fois, de démontrer que 
l’endurance au V O2max est indépendante du V O2max des sujets, de leur motivation ou des 
variables entrant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1). De plus, les nouveaux protocoles à 
variation de puissance lors du plateau du V O2max vont permettre de démontrer le rôle limitant 
principal de la puissance, et plus précisément de la variation de puissance lors d’un test de 
temps limite au V O2max et ce quelque soit le V O2max du sujet.  Ainsi, le temps de soutien du 
V O2max n’est pas dépendant de la baisse de FIO2 comme l’est l’amplitude du V O2max. Enfin, 
ces résultats permettront pour la première fois de démontrer que le temps de soutien du 
V O2max est dépendant de la capacité anaérobie du sujet. La variation de puissance lors du 
plateau du V O2max permet de limiter la déplétion des réserves du métabolisme anaérobie et 
maintenir plus longtemps le V O2 à sa valeur maximale. La différence entre les facteurs 
limitant l’amplitude du V O2max et l’endurance au V O2max sera ainsi pour la première fois 
démontrée et expliquée. 
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FACTEURS LIMITANT L’AMPLITUDE DU DEBIT MAXIMAL D’OXYGENE
 
 
 
1. Rôle des variables intervenant dans l’équation de Fick 
 
Dès 1923, Hill et Lupton émettent l’hypothèse que la capacité du système 
cardiovasculaire à transporter l’oxygène du poumon aux muscles actifs semble être l’une des 
principales limites de la valeur maximale de V O2 lors d’un effort de très haute intensité.  Par 
la suite de nombreuses études étayent cette hypothèse et précisent le mécanisme de 
fonctionnement. En 1989 et en 2003, di Prampero explique que le  C par l’intermédiaire de 
FC et de VES est le principal facteur limitant du V O2max (cf. Éq.1). En effet, lors de 
l’augmentation progressive de la charge de travail, une mauvaise compliance cardiaque, une 
distension péricardique trop faible et une vitesse de relaxation du cœur trop lente empêchent 
le VES d’augmenter jusqu’à la fin de l’effort comme le fait la FC et ainsi devient l’un des 
facteurs limitant majoritaire du V O2max (Levine 2008). Lors de protocole #2 utilisant des tests 
incrémentés, nous avons mis en évidence une corrélation entre l’amplitude du V O2max et la 
puissance associée au VESmax (PVESmax). Ce résultat confirme des études récentes 
démontrant des cinétiques de FC et de VES différentes lors de test incrémentés (Glendhill et 
coll. 1994). Les sujets entraînés ayant de hautes valeurs du V O2max ont un meilleur 
remplissage et une meilleur vidange cardiaque leur permettant ainsi d’augmenter jusqu’à la 
fin du test la FC et le VES. Dans ce cas, la PVESmax coïncide avec la PV O2max. A l’inverse 
chez des sujets à faible V O2max, le VES atteint sa valeur maximale lorsque la FC est en 
moyenne à 120 bpm (Glendhill et coll. 1994), soit environ 40 % PV O2max (Zhou et coll. 2001). 
Passée cette puissance remarquable, le VES plafonne ou tend à diminuer limitant ainsi 
l’augmentation de l’amplitude du V O2max. Nos résultats confirment donc les travaux antérieurs 
et étayent la place du VES comme l’un des facteurs limitant principal de l’amplitude du 
V O2max. 
De plus, lors de notre protocole #1, nous avons montré une corrélation positive entre le 
V O2max et la DavO2, facteur intervenant également dans l’équation de Fick (cf. Éq.1). Ce 
résultat avait été préalablement démontré par Wagner en 2000 qui expliquait que chez certains 
sujets à haute valeur de VO2max, la DavO2, par l’intermédiaire de la CaO2 (Knight et coll. 
1993) devenait un facteur limitant de l’amplitude du V O2max.  
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L’ensemble de nos résultats corroborent la littérature existante et nous permet ainsi de 
valider les différents protocoles mis en place. Ils confirment également que l’amplitude du 
V O2max est limitée par les variables intervenants dans l’équation de Fick (cf. Éq.1).  
 
2. Rôle de la baisse de la fraction inspirée d’oxygène 
 
  Dès les années 60, de nombreuses études se sont attachées à étudier l’effet d’une 
baisse de FIO2 sur les paramètres physiologiques et en particulier sur l’amplitude du V O2max. 
Que ce soit avec de l’hypoxie hypobarique (Dill et coll. 1966) ou de l’hypoxie normobarique 
(Ekblom et coll. 1975), la majorité des études s’accordent pour dire que l’hypoxie induit une 
baisse du V O2max corrélée positivement au degré d’hypoxie (Dempsey et Wagner 1999) durant 
des tests incrémentés (Ekblom et coll. 1975, Hughson et Kowalchuck 1995) ou des tests à 
charges constantes (Ekblom et coll. 1975, Benoit et coll. 1997). Lors de notre protocole #3, la 
baisse du V O2max des sujets est en moyenne de 5 mL.kg-1.min-1, i.e 10 ± 7 % avec un écart 
compris entre 0 % et 18 %. Cette perte du V O2max correspond aux études antérieures qui 
démontraient une baisse du V O2max entre 10 et 20 % correspondant à des FIO2 comprises entre 
15 et 10 % (Benoit et coll. 1997, Ekblom et coll. 1975).  
De plus, dès les premières études mesurant le V O2max en hypoxie, cette baisse du 
V O2max est associée à une baisse de la FCmax et du VESmax induisant ainsi une baisse de Q Cmax 
(Ekblom et coll. 1975, Peltonen et coll. 2001, Ponsot et coll. 2010, Calbet et coll. 2009). Lors 
de notre protocole #3, les résultats indiquent une baisse significative de Q Cmax par 
l’intermédiaire d’une baisse significative de FCmax et du VESmax en hypoxie. Ces mesures 
corroborent également les études précédentes démontrant une baisse des valeurs maximales 
des paramètres cardiovasculaires (Dill et coll. 1966 Billat et coll. 2003 Calbet et coll. 2003) 
limitant ainsi l’amplitude du V O2max en hypoxie.  
Plus récemment, des études ont également démontré le rôle important que joue la 
baisse de SaO2 lors de test en hypoxie. En effet, la baisse de la FIO2 entraîne une baisse de la 
PiO2 et ainsi ne permet pas au système cardiorespiratoire (Esposito et coll. 2010) de maintenir  
le CaO2 (Ekblom et coll. 1975, Calbet et coll. 2003, Mollard et coll. 2007) et la SaO2 (Mollard 
et coll. 2007b)  à des valeurs suffisantes pour amener le V O2 à sa valeur maximale enregistrée 
en normoxie. Lors de notre protocole #3, la désaturation en oxygène mesurée à la fin du test 
en hypoxie est significativement plus importante qu’à la fin du test en normoxie : de l’ordre 
de 14 %. Cette baisse de saturation en oxygène coexistant avec une perte du V O2max de 10 % 
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corrobore le travail de Dempsey et Wagner en 1999. En effet, ils normalisaient cette perte du 
V O2max en concluant que chaque baisse de 1% de SaO2 en dessous de 95 % correspond 
approximativement à une baisse de 1 à 2 % du V O2max. 
Enfin, durant les dix dernières années, des études affirment que des sujets entraînés 
subissent une baisse du V O2max plus importante en hypoxie (Dempsey et Wagner 1999, Billat 
et coll. 2003, Ogawa et coll. 2010) que des sujets à faible V O2max ou peu entraînés. Les 
résultats de notre protocole #3 confirment cette hypothèse grâce à la corrélation établie entre 
la baisse du V O2max en hypoxie et la PV O2max en normoxie. Autrement dit, les sujets ayant les 
PV O2max les plus élevées auraient des diminutions de V O2max plus importante en hypoxie. 
L’association de la baisse de FIO2 et de l’HIE démontrée chez des sujets à hautes valeurs du 
V O2max pourraient en être la cause principale même à des altitudes relativement faibles 
(Mollard et coll. 2007b, Mollard et coll. 2007).  
 
Tous ces résultats sont en accord avec la littérature existante et permettent de valider 
les protocoles mis en place. Ils confirment que la baisse de FIO2 est un facteur limitant de 
l’amplitude du V O2max lors de test en hypoxie par l’intermédiaire d’une baisse de variables 
impliquées dans l’équation de Fick (cf. Éq.1). 
 
3. Rôle de l’hypoxie induite à l’effort  
 
L’hypoxie induite à l’exercice (HIE) est définie comme une saturation en oxygène 
dans le sang inférieure à 95 % ou une perte de plus de 3 % par rapport à la saturation de repos 
à la fin d’effort très intense (Dempsey et Wagner 1999). L’HIE est également accentuée par 
un Q C très important lors d’effort maximaux ne permettant pas aux globules rouges de se 
recharger entièrement en oxygène lors de leur passage dans les capillaires pulmonaires 
(Levine 2008). Dans ce cas, l’HIE représente un facteur limitant de l’amplitude du V O2max 
surtout chez des sujets très entraînés ayant un V O2max supérieur à 60 mL.kg-1.min-1 (Bassett et  
Howley 1999). De plus, à la fin d’un test maximal, l’augmentation exponentielle de la 
lactatémie diminue le pH sanguin en dessous de 7,1 et en accord avec la courbe de 
dissociation d’O2 en fonction du pH,  accentuant la désaturation en O2 et donc l’HIE. (Nieslen 
2003). 
 Quelques précautions doivent toute fois être émises quand à la validation définitive de 
l’HIE comme facteurs limitant principal de l’amplitude du V O2max. En effet, les différences 
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interindividuelles de HIE chez des sujets ayant une même V O2max (Dempsey et coll. 1984) 
posent encore quelques interrogations. En effet, sur les 17 sujets ayant participé aux tests 
incrémenté en normoxie mise en place dans le cadre de cette thèse et ayant une V O2max 
supérieure à 60 mL.kg-1.min-1,  si l’on considère une HIE valide pour une désaturation en fin 
de test en dessous de 95 % ou une perte de plus de 3 % par rapport à la saturation de repos, on 
constate que seul 7 sujets, soit 41 % d’entre eux présentent les caractéristiques d’une HIE 
faisant penser que leur V O2max aurait pu être limitée par une HIE (Tableau 8). De plus, si l’on 
sépare les sujets en deux groupes avec ou sans HIE, les résultats indiquent aucunes 
différences significatives de Q Cmax (27,8 ± 5,1 L.min-1 avec HIE vs. 27,6 ± 5,8 L.min-1 sans 
HIE) et de lactatémie maximale (13,4 ± 2,4 mmol.L-1 avec HIE vs. 13,0 ± 2,0 mmol.L-1  sans 
HIE) en fin de test. Dans ce cas, il est possible qu’une HIE soit l’un des facteurs secondaires 
limitant l’amplitude du V O2max mais pas le facteur principal. La question de savoir pourquoi 
certains sujets à haute valeur du V O2max sont plus susceptibles de montrer une HIE reste 
encore en suspens.  
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Tableau 8 : Tableau récapitulatif des sujets ayant une 
 2max supérieure à 60 mL.kg-1.min-1 et ayant eu 
une HIE 
Sujets 
 2max  (mL.kg-1.min-1) 
SaO2 repos 
(%) 
SaO2 finale 
(%) 
Désaturation en O2 
(%SaO2 repos) HIE 
S1 61 99 96 3 non 
S2 60 97 97 0 non 
S3 60 99 98 1 non 
S4 60 98 97 1 non 
S5 64 98 98 0 non 
S6 70 97 94 3 oui 
S7 63 97 89 8 oui 
S8 60 99 95 4 oui 
S9 60 100 93 7 oui 
S10 61 98 94 4 oui 
S11 64 99 95 4 oui 
S12 61 98 98 0 non 
S13 66 99 92 7 oui 
S14 61 99 96 3 non 
S15 60 97 97 0 non 
S16 60 97 99 -2 non 
S17 60 98 97 1 non 
moyenne ± 
SD 62 ± 3 98 ± 1 96 ± 3 3 ± 3 - 

 2max en mL.kg-1.min-1 correspond à la consommation maximale en O2 des sujets à la fin du test incrémenté; 
SaO2 repos (%) correspond à la saturation en oxygène du sujet mesuré au repos avant le début du test ; SaO2 finale 
correspond à la saturation en oxygène du sujet mesuré à la fin du test ; la désaturation en oxygène correspond à la 
différence de saturation en oxygène entre le début et la fin du test rapport à la saturation de repos ; HIE correspond à 
la validation de l’hypoxie induite à l’exercice pour ce sujet.  
 
 
Pour conclure, tous ces facteurs sont donc à analyser conjointement (le Q Cmax reflet du 
transport de l’oxygène par le sang, la DavO2 reflet de la diffusion alvéolo-capillaire, la 
saturation en oxygène, l’HIE) et permettent ainsi de comprendre la limitation de l’amplitude 
du V O2max (Wagner 2011). Confirmant la littérature existante, les résultats obtenus lors de ce 
travail de thèse permettent de valider nos protocoles de tests et confirment que le facteur 
limitant principal de l’amplitude du V O2max est d’ordre cardiovasculaire par une limitation du 
VES lors d’effort maximaux. En hypoxie, la baisse des valeurs maximales des variables 
entrant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1) est l’une des causes principales de diminution du 
V O2max. Chez des athlètes entraînés, l’HIE induite est également un facteur possible à prendre 
en compte pour expliquer la limitation de l’amplitude du V O2max. 
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FACTEURS LIMITANT L’ENDURANCE AU DEBIT MAXIMAL D’OXYGENE  
 
 
1. Rôle du débit maximal d’oxygène et de la capacité physique des sujets  
 
Comme écrit dans le premier chapitre de cette thèse, jusqu’à présent, le plateau du 
V O2max à la fin d’un test incrémenté n’apparaissant que chez 50% des sujets en moyenne (Day 
et coll. 2003, Lucia et coll. 2006, Lacours et coll. 2007), ajouté à la variabilité du temps de 
soutien à PV O2max autour de 6 minutes pour des tests à charge constante (Hill et coll. 1996, 
Billat et coll. 2000, Scheueramann et Barstow 2003, Caputo et Denadai 2008) et proche de 14 
minutes pour des tests par intervalles (Billat et coll. 2000, Demarie et coll. 2000, Billat et coll. 
2001, Midgley et Naughton 2006) permettent à certaines études de conclure que la présence 
de plateau à la fin d’un test incrémenté est dépendante de la motivation des sujets (Wagner 
2000). Wagner en 2000 poursuit sa démonstration en expliquant que la motivation des sujets 
est liée au niveau physique et que des sujets ayant de haute valeur du V O2max ont un seuil de 
douleurs plus élevé et sont ainsi capable d’avoir un plateau du V O2max.  
A l’inverse, des études récentes (Doherty et coll. 2003, Astorino et coll. 2005, 
Astorino et Dalleck 2006) affirment que ni la prévalence du plateau du V O2max à la fin d’un 
test incrémenté ni les variations de V O2 autour V O2max ne sont significativement différentes 
entre trois groupes de sujets distincts (entraînés en endurance, entraînés en force et 
sédentaires) (Astorino 2009). Il en va de même pour Billat et coll. (1994) qui en analysant la 
reproductibilité du temps de soutien à PV O2max, ne trouvent aucune corrélation entre le temps 
de soutien du V O2max et le V O2max lui-même ou la PV O2max. Ces travaux sont confirmés par nos  
résultats. En effet, lors de nos différents protocoles, aucun de tests  de temps limite au V O2max 
à charge variable ne démontrent une corrélation entre le Tlim@V O2max et le V O2max, ou la 
PV O2max des sujets. De plus, le choix de prendre des groupes de sujets avec des V O2max allant 
de 34 mL.kg-1.min-1 à 70 mL.kg-1.min-1 a eu pour objectif de ne pas restreindre les résultats à 
un groupe de sujets particuliers. L’utilisation systématique lors de tous les tests de l’échelle de 
Borg afin de mesurer la perception des sujets lors des différents tests n’a permis de démontrer 
aucune différence significative de sensation de douleur entre les sujets ayant des V O2max ou 
des PV O2max différentes. En outre, l’analyse de deux études incluant des sujets ayant de hautes 
valeurs du V O2max (Lucia et coll. en 2006, Lacours et coll. en 2007) suggèrent que le temps au 
V O2max n’est pas corrélé au V O2max. Lucia et coll. en 2006 montrent que dans un groupe de 38 
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hommes cyclistes professionnels ayant un V O2max à 74 ± 6 mL.kg-1.min-1 en moyenne, 
seulement 47 % d’entre eux présente un plateau du V O2max à la fin d’un test incrémenté. Il en 
est de même pour Lacours et coll. (2007) qui lors, d’une étude chez 94 rameurs élites ayant 
des V O2max à 64 ± 5 mL.kg-1.min-1 en moyenne, n’obtiennent une incidence de plateau du 
V O2max que pour 40 % de ses sujets. Dans ces deux études, en dépit de hautes valeurs du 
V O2max pour tous les sujets, l’incidence du plateau est identique aux autres études incluant des 
sujets avec des moyennes du V O2max plus faibles (Day et coll. 2003, Doherty et coll. 2003, 
Gibson et coll. 1999). Ainsi, la relation entre l’incidence du plateau et l’amplitude du V O2max 
peut être questionnée.  
Enfin, lors du protocole #3 venant comparer deux tests de temps limite à charge 
variable au V O2max en normoxie et en hypoxie, les résultats indiquent que l’endurance au 
V O2max en hypoxie n’est corrélée ni avec V O2max ou PV O2max en normoxie, ni avec la baisse du 
V O2max ou de PV O2max en hypoxie. Autrement dit, l’endurance au V O2max en hypoxie est 
indépendante de la capacité physique du sujet ou de sa sensibilité à l’hypoxie. En effet, les 
études antérieures démontrent que des sujets entraînés (ayant de hautes valeurs du V O2max) 
sont plus sensibles à l’hypoxie car ils ont une baisse plus importantes du V O2max et de PV O2max 
que des sujets sédentaires (Dempsey et Wagner 1999, Billat et coll. 2003, Mollard et coll. 
2007b). Mais toutes ces études ne portent que sur l’amplitude du V O2max et non sur 
l’endurance au V O2max. Nos résultats démontrent donc qu’il faut différencier la sensibilité des 
sujets à l’hypoxie limitant l’amplitude générale des capacités aérobie et  V O2max de la capacité 
à maintenir ce V O2max en hypoxie. 
 
Ces résultats confirment ainsi l’indépendance de l’endurance au V O2max des sujets avec 
le V O2max lui-même et la PV O2max des sujets. Ainsi les facteurs limitant le V O2max diffèrent de 
ceux limitant l’endurance au V O2max. 
 
2. Rôle des variables intervenant dans l’équation de Fick 
 
La valeur du V O2max  dépend des différentes variables physiologiques regroupées dans 
l’équation de Fick (cf. Éq.1). La valeur de ces différentes variables est reliée au V O2max  mais 
il est toutefois possible d’atteindre et de soutenir V O2max  sans que certaines de ces variables 
soient à leur valeur maximale. En effet, en 2004, Billat et coll. démontrent qu’il est possible 
d’atteindre et de soutenir V O2max avec des valeurs de FC et de VES différentes lors d’un test à 
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charge constante à V∆50% et lors d’un test à charge constante à PV O2max. Leprêtre et coll. 
(2004) démontrent également qu’il est possible de solliciter V O2max sans solliciter  Cmax. Ces 
protocoles sont conçus en plaçant la puissance en temps que variable indépendante et non le 
V O2max. Ainsi, le rôle que peut jouer ces variables dans l’endurance à V O2max  n’a encore 
jamais été étudié. 
Lors de nos différents protocoles de thèse, l’enregistrement battement par battement 
du Q C, de VES et de FC ainsi que de la SaO2 durant toutes la durée des tests nous a permis de 
mieux comprendre le rôle des ses variables dans le temps soutien du V O2max. Durant tous nos 
protocoles qu’ils soient en normoxie (protocole #1, #2, #4, #5) ou en hypoxie (protocole #3), 
aucune corrélation n’a été démontrée entre Tlim@V O2max et l’une des variables entrant dans 
l’équation de Fick (cf. Éq.1). Cependant, durant le protocole #1, une corrélation positive a été 
trouvée entre le Tlim@V O2max et la réserve du VES lors du plateau du V O2max. La baisse de 
puissance durant le premier quart temps du plateau du V O2max permet de ramener le VES à des 
valeurs sous maximales. Cette possibilité de tenir V O2max avec des valeurs de VES non 
maximale lors de test à charge variable au V O2max semblent confirmer la possibilité d’atteindre 
V O2max et de le soutenir sans avoir obligatoirement FC, VES et donc Q C aux valeurs 
maximales (Billat et coll. en 2004, Leprêtre et coll. en 2004). Cette corrélation semble alors 
être l’une des conséquences cardiovasculaires  de la variation de puissance lors du plateau du 
V O2max qui apparaît comme le facteur limitant principal de l’endurance au V O2max. 
L’incapacité à soutenir longtemps V O2max est due à une limitation de puissance musculaire 
plutôt qu’à l’incapacité de maintenir aux valeurs maximales les variables intervenant dans 
l’équation de Fick  (cf. Éq.1). 
 
3. Rôle de la puissance 
 
Jusqu’à maintenant, l’évaluation de l’endurance aérobie se faisait majoritairement à 
l’aide de test de temps limite ou la puissance était la variable indépendante. En effet, c’est en 
1994 que Billat et coll. introduisirent cette notion de temps de soutien en mesurant la 
reproductibilité du temps d’épuisement lors de deux tests identiques à quelques jours 
d’intervalle lorsque le sujet pédale le plus longtemps possible à PV O2max. Leurs résultats 
indiquent que le temps de soutien à PV O2max est en moyenne de 402 et 404 s, soit plus de 6 
minutes. Plusieurs études démontrent la possibilité d’atteindre et de soutenir V O2max avec des 
puissances différentes du V O2max (Hill et coll. 1996, Billat et coll. 2000, Scheueramann et 
 142
Barstow 2003, Caputo et Denadai 2008). Plus précisément en 2000, Morton et Billat 
démontrent qu’il est possible de soutenir V O2max le plus longtemps possible lors d’un test à 
charge constante à CV’ correspondant à 88 % PV O2max. Néanmoins, tous ces protocoles 
avaient une puissance constante comme variable indépendante. Par la suite, toujours dans le 
souci de trouver une puissance permettant de maintenir le plus longtemps possible le temps de 
soutien au V O2max, des études ont utilisé des protocoles intermittents (Billat et coll. 2000, 
Demarie et coll. 2000, Billat et coll. 2001, Midgley et Naughton 2006). Ces travaux indiquent 
que les protocoles intermittents allongent le temps de soutien du V O2max jusqu’à 14 minutes 
(Billat et coll. 2001) si les intervalles de travail sont relativement courts, de l’ordre de 15 à 30 
secondes (Billat et coll. 2001) avec des charges de travail comprises entre 90% et 105% de 
PV O2max pour les périodes dures, et comprise au alentour de V∆50% pour les phases de 
« récupération » (Midgley et Naughton 2006). Néanmoins, tous ces protocoles, qu’ils soient 
intermittents ou à charge constante évaluent concrètement l’endurance à la puissance choisie 
(PV O2max ou autres) et  non l’endurance au V O2max. En effet, lors de ces tests, l’objectif du 
sujet est de pédaler le plus longtemps possible et de « supporter » les puissances imposées 
(tests intermittents). Le temps de soutien au V O2max est lui observé à postériori. Ils permettent 
donc de mesurer en réalité l’endurance à une charge déterminée et non l’endurance maximale 
au V O2max à proprement parlée.  
Partant de ces constatations, l’objectif de ce travail a été de mettre en place un 
protocole de test permettant de mesurer de façon appropriée l’endurance au V O2max en plaçant 
le V O2max comme variable indépendante. Inverser la puissance et le V O2max aux places de 
variable indépendante a permis d’obtenir des plateaux du V O2max durant lesquels la puissance 
a été modulée. Mesurant ainsi l’endurance au V O2max et non à PV O2max, ce protocole a permis 
de comprendre quels sont les facteurs limitants de l’endurance au V O2max et de les différencier 
de ceux de l’amplitude du V O2max.   
De plus, la mise en œuvre d’un tel protocole durant lequel la puissance doit être en 
permanence ajustée pour maintenir le V O2 à sa valeur maximale pose quelques difficultés et le 
plateau technique est primordiale pour amener à bien ce travail. La mesure en temps réelle du 
V O2 cycle à cycle est nécessaire afin de permettre à l’opérateur d’ajuster le plus rapidement 
possible la puissance en étant sur de maintenir V O2 au V O2max. Le lien entre le logiciel de 
contrôle et l’ergomètre doit être le plus rapide possible pour éviter un temps de latence entre 
le moment ou l’opérateur valide le changement de puissance et le ressenti du sujet. De 
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surcroît lors des tests en hypoxie, une attention particulière a dû être donnée pour le maintien 
de FIO2 à 14,5 % et le suivit de la SaO2 du sujet.  
 Dans ce travail de thèse, les deux premiers protocoles (protocole #1 et #2) ont pour 
test « témoin » les tests de référence de la littérature. En effet, lors du protocole de temps 
limite à charge variable au V O2max (protocole #1), le test témoin est un test de temps limite à 
charge constante à PV O2max (Hill et coll. 1996, Billat et coll. 2000, Scheueramann et Barstow 
2003, Caputo et Denadai 2008). Il en est de même pour le protocole #2 venant mesurer le 
plateau du V O2max à la fin d’un test incrémenté durant lequel le test témoin est un test 
incrémenté de références (Gibson et coll. 1999, Billat et coll. 2000, Billat et coll. 2003). 
Durant ces deux protocoles (#1 et #2), la démarche est la même. L’objectif est de comparer le 
temps de soutien du V O2max lors d’un test avec comme variable indépendante la puissance 
(test de référence classique) et lors du nouveau test mis en place ou la puissance est ajustée en 
temps réel dès que le V O2 a atteint sa valeur maximale afin de le soutenir le plus longtemps 
possible avec la plus petite puissance possible.  
Ces nouveaux protocoles permettent de démontrer pour la première fois que 
l’endurance au V O2max, que ce soit lors d’un test de temps limite ou à la fin d’un test 
incrémenté est dépendante de la puissance et plus exactement de la variation de puissance 
durant le plateau du V O2max, et ce quelque soit le V O2max des sujets. En effet, lors du protocole 
#1, les résultats indiquent le Tlim@V O2max est corrélé aux premières baisses de puissance 
effectuées durant le premiers quart temps du plateau du V O2max. Ce résultat vient rappeler les 
travaux effectués par Coats et coll. en 2003, et repris par Jones et coll. en 2008 (Jones et coll. 
2008) qui observent un allongement du Tlim@V O2max lors de protocoles durant lesquels la 
puissance initiale est PV O2max ou proche de PV O2max. Puis, après quelques minutes d’effort (2 
à 6 minutes), la puissance est descendue et maintenue stable à une puissance inférieure à 
PV O2max (de 90 % PSL,  90 % VC, 110 % VC, 90 % de PV O2max). Néanmoins, à la différence 
d’autres protocoles auteurs (Coats et coll. 2003 ; Jones et coll. 2008) qui ont baissé une seule 
fois la puissance au cours de lors test, lors du nouveau test de temps limite à charge variable, 
le V O2max est la variable indépendante et la puissance est moduler plusieurs fois durant le 
plateau du V O2max. 
Les différentes variations de puissances observées lors du plateau du V O2max, lors de 
tous les tests à charge variables au V O2max, sont effectuées de façon non systématique par 
l’opérateur dans le seul but de maintenir le V O2 à sa valeur maximale. Elles ressemblent 
généralement, à des vagues ou oscillations de puissances (Figure 41). Ces oscillations de 
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puissance rappellent les variations de puissance observées lors des tests de temps de soutien 
au V O2max fait avec des tests intermittents (Billat et coll. 2000, Demarie et coll. 2000, Billat et 
coll. 2001, Midgley et Naughton 2006). Ce nouveau protocole permet d’expliquer les résultats 
d’allongement de Tlim@V O2max obtenus lors de test intermittents. Néanmoins, lors de nos 
nouveaux protocoles de temps limite à variation de puissance au V O2max, le nombre 
d’oscillations, la période des oscillations sont bien dictées par le maintien de  V O2 à sa valeur 
maximale et non prédéterminées comme les tests précédents (Billat et coll. 2000, Demarie et 
coll. 2000, Billat et coll. 2001, Midgley et Naughton 2006). 
 
 
Figure 41 : Evolution de la puissance (W) et du 
 2 (mL.kg-1.min-1) d’un sujet caractéristique lors du 
protocole #3. Les courbes ne noir correspond au test de temps limite à charge variable en normoxie, les 
courbes en gris correspondent au test de temps limite à charge variable en hypoxie. 
  
Avec cette méthode, la modulation de la puissance se situe entre la PSL et PV O2max et 
elle est propre à chaque individu. On observe que la puissance moyenne du plateau du V O2max, 
que se soit lors du test à charge variable au V O2max lors du protocole #1 (77 ± 6 % PV O2max) ou 
lors du plateau du V O2max à la fin du nouveau test incrémenté lors du protocole #2 (91 ± 5 % 
PV O2max) est significativement plus faible que PV O2max. De plus, l’endurance au V O2max durant 
les deux protocoles #1 et #2 est corrélée aux variations de puissance durant le plateau du 
V O2max, et plus exactement à la baisse de puissance durant le premiers quart temps du plateau 
du V O2max lors du protocole #1 et la quantité de décélérations accumulées, rapportée à la 
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PV O2max, lors du protocole #2. En effet, plus la puissance est baissée rapidement et de 
nombreuses fois et plus le Tlim@V O2max est long. En raison du délai de l’ajustement de la 
cinétique du V O2 à de haute puissance (Poole et coll. 2008), les baisses rapides de puissance 
durant le plateau du V O2max permet de maintenir V O2 à sa valeur V O2max. L’adaptation lente du 
V O2 permet de soutenir V O2max plus longtemps avec des puissances plus faibles (Astrand and 
Saltin 1961, Billat et coll. 1999, di Prampero 1999, Hagberg et coll. 1978, Hawkins 2007, 
Howley et coll. 1995, Taylor et coll. 1955) et ainsi repousse l’arrêt prématuré de l’exercice. 
Quand la puissance est diminuée rapidement, le nombre de fibre musculaire de type II 
recrutées est diminué alors que le V O2 de ces fibres n’est lui, pas immédiatement rabaissée. Ce 
maintien d’une composante lente du V O2 permet de maintenir V O2 à sa valeur maximale 
malgré un « dé-recrutement » des fibres (Vanhatalo et coll. 2011). Vanhatalo et coll. (2011) 
concluent que le recrutement des fibres de types II n’était pas un pré requis pour développer 
une composante lente du V O2 durant un exercice volontaire chez l’homme. Une composante 
lente est observée lors de test imposant un « dé-recrutement » des fibres musculaires. Ainsi, le 
profil de recrutement de fibres musculaires et les changements rapides de recrutement, en lien 
avec le changement de puissance, expliquent la lenteur d’ajustement de la cinétique d’O2 à de 
hautes intensités (Poole et coll. 2008).  Passé ce délai d’ajustement, le V O2 diminue en 
dessous du V O2max ce qui nécessite d’augmenter la puissance pour  réajuster le V O2 à sa valeur 
maximale. 
De surcroît, l’allongement significatif du plateau du V O2max par une variation de 
puissance durant ce plateau comprise entre PSL et PV O2max coïncide avec ce concept de la PC 
définie pour la première fois par Monod et Scherrer en 1965. Ce concept permet d’expliquer 
les mécanismes physiologiques en jeu. La PC correspond à la puissance seuil au dessus de 
laquelle tout exercice à charge constante provoque une dérive du V O2 vers sa valeur maximale 
(Poole et coll. 1988, Poole et coll. 1990). La PC est considérée comme la limite inférieure du 
domaine d’exercice dit « sévère »  et correspond à 79 % Ppic (Hill et coll. 2002). Si l’intensité 
de l’exercice dépasse de PC de ± 5% à 10 % (Hill et coll. 2002, Jones et coll. 2010), la 
production maximale d’ATP par le métabolisme oxydatif est atteinte et l’intervention du 
métabolisme anaérobie devient nécessaire pour poursuivre l’exercice (Jones et coll. 2011). 
L’épuisement de ses réserves provoque ainsi l’arrêt de l’exercice. Lors de nos différents 
protocoles à variations de puissance, les modulations de puissance effectuées lors du plateau 
du V O2max au dessus de PC impliquent l’intervention de la capacité anaérobie mais les baisses 
de puissance permettent de minimiser l’utilisation de ces réserves anaérobies et ainsi 
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prolonger l’endurance au V O2max (Tableau 9). Cette épargne des réserves anaérobies est 
également suggérée par un ralentissement de l’augmentation de la concentration d’acide 
lactique lors du plateau du V O2max durant le protocole #2. Ce résultat est également en accord 
avec le dé-recrutement des fibres musculaires de type II permettant d’épargner les réserves 
anaérobies tout en maintenant le V O2 à sa valeur maximale (Vanhatalo et coll. 2011). 
L’ensemble de ces résultats suggère donc l’implication du métabolisme anaérobie dans 
l’endurance au V O2max. 
 
Tableau 9 : Résultats lors des différents temps limite à charge variable au 
 2max durant les différents protocoles 
de cette thèse 
Variables 
Protocoles de thèse 
Protocole 
1 
Protocole 
2 
Protocole 
3 
Protocole 
4 
Protocole 
5 
N H 
PSL (W) 225 ± 75 271± 69 232± 46 198± 43 232± 46 208± 45 

 2max (W) 305 ± 86 314± 69 299± 59 247 ± 57 299± 59 252 ± 59 
Ppic (W) 330 ± 103 340± 71 302± 61 253 ± 48 302± 61 276 ± 51 
Moy P plat (W) 239 ± 79 278 ± 62 244±49 206 ± 45 244±49 224±51 
Moy P plat(%P
 2max)  77 ± 6 91± 5 82± 5 84 ± 5 82± 5 81± 6 
Moy  P plat (% Ppic) 72 ± 5 82± 6 81± 5 81 ± 3 81± 5 80± 6 
Les valeurs sont présentées en moyenne ± SD. PSL correspond à la puissance au seuil lactique (W), P
 2max 
correspond à la puissance associé au 
 2max (W), Ppic correspond à la plus haute puissance atteinte du sujet lors 
du test incrémenté de référence (W), Moy P plat correspond à la moyenne de puissance lors du plateau du 

 2max (W); Moy P plat (% P
 2max) correspond la puissance moyenne lors du plateau du 
 2max rapportée à 
P
 2max ; Moy P plat (% Ppic) correspond à la puissance moyenne lors du plateau du 
 2max rapportée à la 
Ppic du sujet. 
 
La baisse immédiate de la puissance dès que V O2 a atteint sa valeur maximale pendant 
les tests de temps limite à charge variable au V O2max a un effet immédiat sur la perception de 
l’effort du sujet mesurée par l’échelle de Borg et semble également correspondre parfaitement 
à ce « dé-recrutement » musculaire. En effet, la baisse significative des valeurs énoncées par 
les sujets pendant les plateaux du V O2max au temps SAT (correspondant au même temps 
absolu égale au Tlim des tests classiques) pendant les protocoles #1 ou #2, ajouté à la 
corrélation démontrée entre cette perception à SAT et le Tlim@V O2max lors du protocole #1 
permettent de démontrer que les variations de puissances agissent ainsi directement sur les 
sensations du sujet. 
Enfin, l’une des limites de ces différents protocoles à charge variable est la 
dépendance des variations de puissance à l’opérateur contrôlant la charge de travail. En effet, 
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même si l’opérateur à toujours été le même, que les consignes pour moduler la puissance ont 
toujours été identiques et qu’aucune différence significative n’a été observée entre les 
variations de puissance en normoxie et en hypoxie lors du protocole #3, les modulations de 
puissance sont « opérateur-dépendantes ». Ainsi, rien ne permet aujourd’hui de conclure 
précisément sur le modèle de variation de puissance le plus efficace pour soutenir le plus 
longtemps possible l’endurance au V O2max. 
 
L’ensemble de ces résultats indiquent que lors de tests permettant de mesurer 
l’endurance au V O2max, le temps de soutien du V O2max est dépendant de la variation de 
puissance durant le plateau du V O2max et répond ainsi à notre première hypothèse de travail. 
Une puissance excessive constante devient alors un des facteurs limitants de l’endurance au 
V O2max (Figure 42). Sa modulation lors du plateau du V O2max semble permettre de préserver 
les réserves anaérobies alors utilisées pour maintenir le V O2 le plus longtemps possible, en 
association avec le délai d’ajustement de la cinétique de V O2 permettant de maintenir la V O2 à 
sa valeur maximale avec des puissances inférieures à PV O2max. 
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Figure 42 : Diagramme récapitulatif du rôle de la puissance comme facteur limitant l’endurance au débit 
maximal d’oxygène. 
 
 
4. Rôle de la fraction inspirée d’oxygène 
 
Alors que l’effet de la baisse de FIO2 sur le V O2max est étudié depuis les années 60, 
l’étude de l’effet de l’hypoxie sur l’endurance au V O2max n’a jamais été réellement mise en 
œuvre. Durant les 20 dernières années, quelques études ont permis de démontrer que la 
diminution de FIO2 provoque une baisse de la PV O2max et Ppic (Amman et coll. 2007). Cette 
baisse est de l’ordre de 5 à 30 % pour des FIO2 comprise entre 16 et 10 % (Peltonen et coll. 
1995, Peltonen et coll. 1997, Calbet et coll. 2003). Selon Amman et coll. (2007)  cette baisse 
de PV O2max n’est pas directement corrélée au V O2max. A l’inverse, pour Billat et coll. 2003, 
cette de baisse de PV O2max est proportionnelle au V O2max (Billat et coll. 2003) et au niveau 
d’entraînement des sujets (26,4 % vs 18,2 % entre des femmes entraînés en endurance et 
sédentaires avec une FIO2 à 11 %) (Mollard et coll. 2007). Lors de notre protocole #3 
comparant un test de temps limite à charge variable au V O2max sous deux conditions de FIO2 
(20,93 % et 14,5 %), nos résultats indiquent que la baisse de FIO2 induit une perte 
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significative de PV O2max de 18 ± 7 %  et une perte significative de la PSL de 14 ± 12 %. Ces 
chiffres correspondent à la littérature existante (Peltonen et coll. 1995, Peltonen et coll. 1997, 
Calbet et coll. 2003).  
Par la suite, quelques études ont cherché à évaluer l’influence de l’hypoxie sur le 
temps de soutien du V O2max. Billat et coll. en 2003 concluent que le temps de soutien à 
PV O2max n’est pas affecté par une FIO2 à 14,3 % malgré une perte de PV O2max de 9,4%. Ce 
protocole a été l’un des premiers à utiliser comme valeurs de référence pour le test de temps 
limite en hypoxie les valeurs enregistrées lors du test incrémenté en hypoxie et non celle 
évaluées en normoxie (Adams et Welch 1980, Amman et coll. 2007). En effet, l’utilisation 
des valeurs maximales mesurées en normoxie pour paramétrer des tests en hypoxie sous 
estime la part relative de l’exercice en hypoxie en comparaison aux valeurs maximales 
absolues en normoxie. Il est donc important de considérer un effort en puissance relative et 
non en puissance absolue en hypoxie (Osawa et coll. 2010). Néanmoins, Billat et coll. en 
2003 ont, en hypoxie, utilisé un test de temps limite durant lequel la puissance est la variable 
indépendante et non le V O2max. Ils concluent donc sur l’endurance à PV O2max et non sur 
l’endurance au V O2max. Lors de notre protocole #3, les résultats indiquent que non seulement 
le temps de soutien du V O2max en normoxie et en hypoxie ne sont pas significativement 
différents et que l’endurance au V O2max en hypoxie est corrélée à l’endurance au V O2max en 
normoxie. 
 Il en est de même pour le temps d’atteinte du V O2max en hypoxie et en normoxie. Lors 
de notre protocole #3, il est vrai que le temps d’atteinte (Tatt) du V O2max en hypoxie est 
significativement plus long que lors du test en normoxie et est en accord avec les résultats des 
travaux antérieurs (Hughson et Kowalchuck 1995, Billat et coll. 2003). Cet allongement du  
Tatt en hypoxie est en partie expliqué par une cinétique de V O2 plus lente en hypoxie 
(Hughson et Kowalchuck 1995). Mais si l’on pondère ce Tatt en fonction du pourcentage du 
Tlim@V O2max, on constate qu’il n’y aucune différence significative du temps d’atteinte du 
V O2max entre la normoxie et l’hypoxie lors de notre protocole #3. 
De plus, l’étude des différentes puissances lors des deux plateaux de temps limite à 
charge variables en normoxie et en hypoxie nous indique effectivement une baisse de la 
puissance absolue, mais la puissance moyenne du plateau du V O2max, rapportée à PV O2max est, 
elle, non significativement différente (82 ± 5 en normoxie vs. 84 ± 5 en hypoxie, Tableau 9). 
Dans ce cas, la baisse de la FIO2 diminue toutes les valeurs physiologiques absolues mais 
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l’effort relatif sous les deux conditions est le même. Ce qui permet d’expliquer la relation 
entre l’endurance au V O2max en normoxie et en hypoxie. 
D’autre part, ces valeurs viennent corroborer le rôle que semble jouer le métabolisme 
anaérobie lors de l’endurance au V O2max en normoxie ou en hypoxie. En effet, en 2003, Billat 
et coll. concluent lors de comparaison de tests sous deux conditions de FIO2 différentes (20,9 
% et 14,3 %) que la capacité anaérobie n’est pas touchée en hypoxie. Dans ce cas, les 
variations de puissances lors du plateau du V O2max faites sous condition hypoxique au dessus 
de PC (Tableau 9), préservant ainsi les réserves anaérobies, par ailleurs non endommagées par 
l’hypoxie, permettent de soutenir l’endurance au V O2max aussi longtemps qu’en normoxie 
malgré la baisse de FIO2. 
 
Ces résultats permettent donc de conclure que la baisse de FIO2 n’est un facteur 
limitant de l’endurance au V O2max et répond à notre deuxième hypothèse. La baisse de toutes 
les puissances absolues lors du test à charge variable en hypoxie permet d’obtenir un test de 
temps limite durant lesquelles les puissances relatives, rapportées à PV O2max, ne sont pas 
significativement différent entre les deux conditions (Figure 43). Le métabolisme anaérobie, 
non touché en hypoxie, dont les variations de puissance minimise la déplétion, semble une 
nouvelle fois jouer un rôle important dans l’endurance au V O2max. 
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Figure 43 : Diagramme récapitulatif du rôle de la fraction inspirée comme facteur limitant l’endurance au 
débit maximal d’oxygène. 
 
 
5. Rôle de la capacité anaérobie 
 
Pour répondre à la dernière hypothèse de ce travail de thèse concernant le rôle que 
peut jouer le métabolisme anaérobie dans l’endurance au V O2max, les deux derniers protocoles  
(#4 et # 5) ont eu pour objectif de démontrer que l’endurance au V O2max est dépendante de la 
capacité anaérobique des sujets.  
Durant les 20 dernières années, certains travaux ont étudié le rôle que peut jouer le 
métabolisme anaérobie durant des temps de soutien à charge constante à PV O2max  (Billat et 
coll. 1994), ou durant des tests de temps de soutien du V O2max lors de tests intermittents 
(Midgley et coll. 2007). Toutes ces études confirment le lien entre la PSL et le temps limite 
des tests sans réellement en expliquer la cause (Midgley et coll. 2006). Récemment, Gordon 
et coll. en 2011 sont les premiers à démontrer que l’incidence du plateau du V O2max à la fin 
d’un test incrémenté est dépendante d’une haute capacité anaérobie du muscle squelettique 
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(calculé par l’intermédiaire de MAOD). Cependant, ils n’expliquent pas les mécanismes en 
jeu.  
Les résultats de nos protocoles #4 et #5 indiquent qu’un test de temps limite à charge 
variable au V O2max diminue la capacité anaérobie du sujet et qu’un épuisement préalable de 
cette capacité anaérobie diminue le Tlim@V O2max. De plus le protocole #5 indique que les 
sujets ayant les plus long temps de soutien du V O2max sont ceux ayant un MAOD le plus élevé. 
Ces sujets à haut MAOD sont également les plus lésés si un test préalable épuise leurs 
réserves anaérobies. Ces résultats confirment donc l’étude de Gordon et coll. en 2011 qui 
corrèle l’incidence du plateau du V O2max à la fin d’un test incrémenté et le MAOD, et 
apportent de nouvelles informations quant au rôle de la capacité anaérobie sur endurance au 
V O2max. Les sujets avec un long Tlim@V O2max sont les sujets qui ont les plus grandes 
capacités anaérobies. Les variations de puissances lors du plateau du V O2max permettent ainsi 
de minimiser la déplétion de leur réserve anaérobie et leur permet d’avoir une endurance au 
V O2max jusqu’à 28 min (Protocole #1). La corrélation démontrée entre la quantité de baisse de 
puissance faite durant le plateau de V O2max lors du temps limite à charge variable au V O2max et 
la diminution de l’index de fatigue lors du test de Wingate post temps limite à charge variable 
au V O2max (protocole #4) confirme l’importance de la réserve anaérobie pour l’endurance à 
V O2max. De plus, ces résultats pourraient également être liés à une meilleure utilisation de cette 
capacité anaérobie. Néanmoins, cette dernière hypothèse ne peut pas être confirmée par ces 
protocoles. 
  Enfin, le résultat du protocole #3, démontrant que l’endurance au V O2max n’est pas 
dépendante de la FIO2 mais semble dépendante de la capacité anaérobie non touchée en 
hypoxie, nous permet également de confirmer le rôle important du métabolisme anaérobie 
lors d’un test de temps de soutien du V O2max à charge variable. 
 Tous ses résultats (Figure 44) permettent de confirmer que le métabolisme anaérobie 
est un facteur limitant de l’endurance au V O2max et répond ainsi à la dernière hypothèse. Une 
haute capacité anaérobie permet de soutenir plus longtemps V O2max, aidée par la variation de 
puissance lors du plateau du V O2max qui minimise la déplétion de ces réserves anaérobies. 
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Figure 44 : Diagramme récapitulatif du rôle de la capacité anaérobie comme facteur limitant l’endurance 
au débit maximal d’oxygène. 
 
 
Pour résumer, l’ensemble de ces résultats nous permettent donc de démontrer que le 
temps de soutien du V O2max est dépendant de la puissance pendant le plateau du V O2max et ce 
quelque soit le V O2max. Ce nouveau protocole utilise le métabolisme aérobie à son maximum 
ainsi que le métabolisme anaérobie. Ces variations de puissance, entre la PSL et la PV O2max, 
permettent de minimiser la déplétion de ces réserves anaérobies et ainsi de maintenir V O2max 
plus longtemps que lors de test à charge constante. La baisse de la FIO2, ne touchant pas le 
métabolisme anaérobie, n’a aucun effet sur l’endurance au V O2max quelque soit le V O2max ou la 
PV O2max des sujets. Ainsi, les réserves du métabolisme anaérobie, préservées par la variation 
de puissance, apparaissent comme l’un des facteurs limitant de l’endurance au V O2max et ce 
indépendamment du V O2max, de la PV O2max ou du niveau de motivation des sujets. En effet, 
l’endurance au V O2max ne dépendante pas des facteurs cardiovasculaires entrant dans 
l’équation de Fick (cf. Éq.1). A l’inverse, la limitation de l’amplitude du V O2max par les 
variables cardiovasculaires intervenant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1), démontrée dans la 
littérature, est également confirmée par nos différents protocoles. Ainsi, l’ensemble de ces 
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résultats confirme la thèse défendue dans ce manuscrit : les facteurs limitants l’endurance du 
V O2max sont différents de ceux de l’amplitude du V O2max (Figure 45).  
 
 
Figure 45 ; Diagramme récapitulatif des facteurs limitant le débit maximal d’oxygène et l’endurance au 
débit maximal d’oxygène en normoxie (bleu) et en hypoxie (rouge). 
  
 
CONCLUSION
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 Depuis la découverte du V O2max par Hill et Lupton en 1923, de nombreuses études se 
sont attachées à définir cette valeur du V O2max, ses méthodes de mesure, les différences intra 
et interindividuelles et ses facteurs limitants. Ces différents travaux ont permis de démontrer 
que ce paramètre physiologique est important pour connaître le niveau physique des sujets et 
est ainsi très utile pour planifier et organiser les entraînements sportifs. Les conclusions de ces 
nombreuses études ont également permis de comprendre qu’une haute valeur de V O2max est 
associée à un sujet entrainé et que l’amplitude du ce V O2max est principalement limitée par le 
plafonnement des facteurs cardiovasculaires entrant dans l’équation de Fick (cf. Éq.1) lors 
d’effort maximaux. De plus, une hypoxie induite à l’effort chez des sujets entraînés ou une 
baisse de la fraction inspirée en oxygène lors d’effort en altitude par exemple est également à 
envisager pour comprendre les limites physiologiques de cette valeur du V O2max. Les résultats 
de ce travail de thèse sur les facteurs limitant l’amplitude du V O2max confirment les études 
antérieures et valident nos différents protocoles. 
En revanche, l’idée centrale de ce travail était de trouver un protocole fiable 
permettant de mesurer l’endurance au V O2max, qui est aujourd’hui un paramètre important 
pour comprendre la réponse du corps humain à l’exercice et également améliorer la 
planification des entraînements. En effet, peu d’études se sont attachées à comprendre les 
mécanismes impliqués dans l’endurance au V O2max et d’en déterminer les facteurs limitants. 
Pour répondre à ces interrogations, les principaux tests utilisés précédemment plaçaient en 
variable indépendante la puissance et non le V O2max, mesurant ainsi l’endurance à une 
puissance donnée et non au V O2max.   
La principale avancée de ce travail de thèse est donc de mettre en œuvre un protocole 
de test durant lequel la variable indépendante est le V O2max. L’opérateur du test module en 
direct la puissance pour maintenir le V O2 à sa valeur maximale le plus longtemps possible 
avec la plus petite puissance possible. Ce protocole, utilisé à la fin de test incrémenté ou après 
une minute à PV O2max, a permis de comprendre quels sont les facteurs limitants de 
l’endurance au V O2max et de confirmer qu’ils sont différents de ceux de l’amplitude du V O2max. 
Ainsi, la puissance est un facteur limitant de l’endurance au V O2max. Les variations de 
puissance lors du plateau de V O2max  allongent le temps de soutien au V O2max et préservent les 
réserves du métabolisme anaérobie. Ces variations entre PSL et PV O2max permettent, en 
utilisant au maximum le métabolisme aérobie, de minimiser l’utilisation du métabolisme 
anaérobie tout en maintenant le V O2max le plus longtemps possible. C’est pourquoi, que ce soit 
à la fin d’un test incrémenté ou durant un test de temps limite, l’endurance au V O2max est 
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dépendante du métabolisme anaérobie chez tous les sujets indépendamment de leur V O2max ou 
de leur PV O2max. Ni une baisse de la fraction inspirée en oxygène, ni les paramètres entrant 
dans l’équation de Fick n’auront d’influence sur l’endurance au V O2max. 
Ce travail de thèse a donc permis, pour la première fois, de déterminer les facteurs 
limitant l’endurance au V O2max et de confirmer qu’ils sont différents face aux facteurs limitant 
l’amplitude du V O2max. Ce travail amène des explications permettant de comprendre 
l’endurance au V O2max et ainsi de mieux utiliser le V O2max et l’endurance au V O2max dans la 
planification des entraînements sportifs afin d’éviter les blessures qui pourrait être dues à une 
méconnaissance des mécanismes impliqués dans la fourniture énergétique du corps humain en 
réponse à un stress physiologique et physique. 
 
 
 
 
  
 
PERSPECTIVES 
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Ce travail de thèse a permis de comprendre quels étaient les principaux facteurs 
limitant de l’endurance au V O2max et au final de les différencier de ceux de l’amplitude du 
V O2max. Pour cela la mise en place d’un nouveau protocole durant lequel la puissance est 
modulée durant le plateau du V O2max pour maintenir le V O2 à sa valeur maximale permet de 
démontrer que,  lors d’un effort au V O2max, la variation de puissance ou de vitesse permet 
d’améliorer son endurance au V O2max. Cette hypothèse a préalablement été étudiée par Billat 
et coll. en 2009 qui, étudiant la cinétique de vitesse lors de course de  800 et de 1500 mètres 
sur le terrain, a démontré que la variation de vitesse durant les premiers 70 % de la course 
améliore la performance sportive.  
Lors des différents tests à charge variable au V O2max de ce travail, la variation de 
puissance, faite par l’opérateur a toujours eu pour objectif de maintenir le V O2max à sa valeur 
maximale sans modèle préétabli. Il est effectivement possible à postériori de dégager un 
schéma général de variations de puissance, mais en aucun cas de donner un model précis 
caractérisé par le nombre d’oscillations, la période des oscillations, le % de la première baisse 
de puissance, etc. C’est pourquoi, réaliser de futurs travaux de recherche pour modéliser ces 
variations de puissance, en fonction de la PV O2max, du temps d’atteinte de V O2max, du niveau 
d’entraînement du sujet permettraient de définir une méthode d’entraînement de l’endurance 
au V O2max. Ainsi, la planification de l’entraînement se verrait surement améliorée. D’autres 
travaux de recherches pourraient être mis en place afin d’évaluer cette nouvelle méthode 
d’entraînement en comparaison aux anciennes actuellement de référence ou même à un 
groupe de sédentaires. Ces nouveaux travaux permettraient d’étendre ce travail sur le terrain 
et de fournir aux entraîneurs de nouvelles bases pour la préparation des sportifs.  
D’autre part, de futurs axes de recherche appliqués de prévention de maladies ou 
d’amélioration de qualités de vie s’ouvrent également au vue des conclusions de ce travail. En 
effet, améliorer l’endurance de la capacité aérobie et donc du système cardiorespiratoire avec 
de nouveaux protocoles ayant des variations de puissance pourrait ouvrir l’accès à l’activité 
physique à des patients ou personnes âgées qui sont trop faibles pour bénéficier des méthodes 
d’entraînement ou de réadaptation actuelle. Dans ce cas, le prolongement de ce travail à 
d’autres modes de locomotion (natation, course…) semble intéressant pour étendre ces 
nouvelles méthodes à un plus grand nombre de personne.  
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